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Succesele obținute în ultimele decenii în combaterea unor boli medicale şi chi- 
at în primul rind a bolilor infecțioase gi contagioase, precum gi o serie de 
not achiziții în arsenalul mijloacelor de investigafie, au permis evidențierea unei 
creşteri. impresionante a incidenfei leziunilor alerosclerotice. 

„Îstăzi, în morbiditatea şi mortalitatea generală, ateroscleroza, cu complica- 
ile ei cele mai frecvente — infarctul de miocard si boala cerebro-vasculară — ocupă 
o pozitie dominantă, situându-se statistic imediat după boala canceroasă. După 
virsta de 60 de ani ateroscleroza cerebrală constituie principala cauză de deces şi 
un factor esenţial de invaliditate, ceea ce confirmă importanța ei socială. 

La baza elaborării acestei monografii, consacrată aterosclerozei cu localizare 
cerebrală, au stat o serie de remarcabile progrese realizate in ultimele două decade 
în domeniul aterosclerozei, in general, si al aterosclerozei cerebrale in special, progrese 
care au orientat pe o cale nouă problemele de profilaxie si tratament ale acestei boli: 

— Recunoaşterea aterosclerozei ca o boală generală metabolică, determinată 
de o serie de factori exo- şi endogeni, între care, pe primul plan, se află o dereglare 
a metabolismului lipidic. 

— Concepţia despre evoluția fazică a aterosclerozei, cu un stadiu preclinic, 
umoral, urmat, după un interval mai mult sau mai putin îndelungat, de un stadiu 
clinic manifest, cu tulburări inițial funcționale, ulterior lezionale. 

— Frecventa deosebit de mare, la persoanele cu o boală cerebro-vasculară, 
a leziunilor ocluzive sau stenozante la nivelul vaselor magistrale ale gâtului. 

— Recunoaşterea hipertensiunii arteriale ca un factor agravani deosebit de 
important în afecțiunile vasculare cerebrale, generate de ateroscleroză. 

— Implicatiile chirurgicale tot mai largi, susținute de ameliorarea continuă 
a tehnicilor operatorii, în boala ocluzivă, în hematomul intracerebral, în anevrismele 


ántracraniene. ; 

Considerentele de mai sus motivează introducerea în monografie a unui ca- 
pitol de biochimie a aterosclerozei, importanta acordată problemelor de etiopato- 
genie, spaţiul relativ mai larg consacrat unor metode de investigatie paractinicd, 
unor capitole de patologie, cum ar fi insuficiența circulatorie cerebrală saw epilepsia 
ateroscleroticä, precum $i tratamentul. neurochirurgical. 


Departe de a se vrea o expunere exhaustivă a multiplelor aspecte privind 
ateroscleroza cerebrală, lucrarea de față, adresată alit medicului generalist, cit şi 
specialistului neurolog, neurochirurg, internist sau psihiatru, reprezintă o incercare 
de sinteză a cunoştinţelor actuale privind o problema majoră a medicinii, moderne, 
problemă care rămîne în continuă remaniere. 

Referințele bibliografice ce însoţesc fiecare capitol al lucrării pot servi citi- 
torilor care doresc o mai amplă documentare asupra problemelor prezentate, 


Autorii, 


|. VASCULARIZATIA CREIERULUI 
À, CIRCULAȚIA ARTERIALĂ 


Două sisteme arteriale asigură irigatia encefalului : 

. >> Sistemul arterei carotide interne, care se distribuie la apro- 
Ximativ 2/8 anterioare ale emisferelor cerebrale ; 

— sistemul vertebro-bazilar, care vascularizează polul occipital 
al emisferelor, creierasul și întregul trunchi cerebral. 

Cu aproximaţie, limita dintre cele două teritorii corespunde, 
după Braus (1936), liniei care uneşte scizura perpendiculară interná cu 
corpii mamilari. 

Cele două emisfere sînt interconectate prin anastomozarea ramu- 
rilor lor terminale la nivelul bazei creierului, realizînd un poligon ar- 
terial descris de Willis. Acesta se află plasat în jurul rombului opto- 
peduncular, în grosimea leptomeningelui si, în majoritatea cazurilor, 
ia aspectul unui heptagon ale cărui laturi sînt reprezentate de : 

— anterior : artera comunicantă anterioară ; 

— antero-lateral : cele două artere cerebrale anterioare ; 

— lateral : arterele comunicante posterioare ; 

— postero-lateral : cele două artere cerebrale posterioare. 

Această, dispoziţie clasică poate fi supusă unor variaţii care in- 
teresează numărul, calibrul, simetria cit si modul de racord al vaselor 
ce formează poligonul. 

condiţii normale, dat fiind egalitatea presiunilor arteriale 
din cele două sisteme vasculare, dispozitivul poligonului nu este folosit 
în sens strict functional. În cazuri patologice (obstructii, ligaturi) sau 
în compresiunile arterei vertebrale, prin rotirea capului însoțită de 
extensie (manevra lui Klein), poligonul lui Willis își demonstrează 
capacitatea funcţională de suplinire a vasului magistral deficitar. 


Sistemul arterei carotide interne 


Artera carotidä internă se desprinde din carotida primitivă la 
înălțimea vertebrei C, (cu variaţii cuprinse între C, — C,). De aici 
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ER AT Cea de ms A m Goi ES e „dă ramuri 
în loja cavernonsà, prezentînd gus pee RL ȘI intră 
nervii oculo-motori III, IV, VI MuR cu venele oftalmice si cu 
nului. În aceste segmente artera dese ipis quee aa ca eat 
sifonul carotidian, care reduce cu UE ToS m > CE pă LT 
sanguin. Artera iese din loja cavernoasă medi oie Pecans debitului 
noide anterioare, dînd- A, oftalmich, PUER Fe Cn apotizer cli- 
Near dp ea COS Eh upă ce, în prealabil, a dat 

a ramuri pentru hipozită, trigemen, meninge si urechea medie 
Apoi se împarte în 4 ramuri terminale : E : 

— artera, cerebrală anterioară (artera anterioară a telencefalului) ; 

— artera cerebrală mijlocie sau sylvianä (artera mijlocie a telen- 
cefalului) ; 

— artera comunicanta posterioară (artera cerebrală proximală 
posterioară) care se continuă cu artera cerebrală posterioară distalä; de 
aceea vom prezenta această arteră în expunerea sistemului carotidian ; 

— artera, coroidiană anterioară. | 

Fiecare din ele trimite spre telence- 
fal două feluri de ramificații : 

— unele se îndreaptă spre supra- 
fata exterioară a emisferelor şi ramifi- 
cîndu-se abundent, formează o reţea 
corticală pială din care se desprind ramuri 
fine ce pătrund în substanța cerebrală, 
constituind dispozitivul vaselor corti- 
cale ; 

— altele se îndreaptă spre spaţiile 
perforate, angajindu-se prin orificiile 
acestora direct în profunzimea emisfe- 
relor spre structurile centrale ale aces- 
tora, alcătuind dispozitivul vaselor cen- 
trale. 

Aceste vase se pot anastomoza 
între ele, dar înainte de a se angaja In 
substanţa cerebrală; după care prezintă 
caracter terminal. Ele nu se anastomo- 
zează nici cu cele care au pătruns dinspre 
reteaua corticală, astfel încît cele două 
dispozitive, cortical ‘si central, sint inde- 

endente si in imposibilitate de a se 
Fig, 1, + .. suplini (fig. 1). eee 
Schema generală a circulaţiei 1. Artera cerebrală anterioară. La 


ái i ni- a, SERRE AST 
ERE A ri pe pot: origine are o situație bazalà, fiind ase 
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watt la partea medială a spaţiului perforat anterior. În acest segment 
AN ny nn A { 3 nic păi 1 1 1 " E Pm Y 
ea Inerueisenzü fata superioară a nervului optic și imediat înaintea 
chiasmei se uneşte cu artera 


mel l omoloagă prin artera comunicantä 
anterioară, Apoi pătrunde în fisura interemisferică, asezindu-se pe 
fata internd a emisferului core 


nter 'spunzátor, deasupra corpului calos, vé 
care îl înconjoară, terminindu-se sub numele deartera pericaloasă 
posterioară ce înconjoară spleniumul corpului calos. 

,, Ramurile centrale ale acestei artere se desprind din porțiunea 
ei bazală şi se împart în mediale si laterale, Cele mediale pătrund. în 
hipotalamusul anterior, trofogen, irigînd nucleii parasimpatici de im- 
portanță vitală, pe care această regiune le conţine. De aceea ligatura 
acestei artere la originea ei este incompatibilă cu viata. Cele laterale 
se îndreaptă spre spaţiul perforat anterior, prin orificiile cărora pătrund. 
Dintre ele, cea mai importantă este artera recurentă a lui Heubner care 
se distribuie capului nucleului caudat, porțiunii corespunzătoare a 
putamenului și braţului anterior al capsulei interne. 

Ramurile corticale iau naștere din porţiunea interemisferică a 
arterei. După Lazorthes (1961) aceste ramuri sînt: 

— artera orbito-frontală, care irigă în întregime partea medială 
a lobului orbital; 

— artera fronto-polară sau frontala internă anterioară, care se 
distribuie feţei interne a lobului frontal spre partea sa anterioară. 
Aceste două artere se pot desprinde și dintr-un trunchi comun ; 

— artera frontală medie internă irigă porțiunea mijlocie a gi- 
rusului frontal intern ; 

— artera frontală interna postericară vascularize2zÈ partea supe- 
rioară a girusului precentral, lobul paracentral si o parte a girusului 
cingular. Şi aceste două ramuri pot lua naștere dintr-un trunchi co- 
mun, artera caloso-marginala ; 

— artera parietală internă, care se împarte în trei ramuri: pa- 
racentrală, precuneană si parieto-occipitalä care irigă respectiv lobul 
paracentral, precuneusul si partea posterioară a girusului cingular. 
Aceste ultime ramuri se anastomozează cu terminatiile arterei cere- 
brale posterioare distale pe suprafața scoarței cerebrale. În plus toate 
aceste ramuri corticale înconjoară marginea superioară a emisferului 
si, la 2 cm de aceasta, se anastomozează cu ramurile arterei cerebrale 
mijlocii. Rezultă că ramurile corticale ale arterei cerebrale antericare 


irigă si zona limitrofă cu marginea superioară a feţei laterale a emis- 


ferului ; : pn 
— artera, pericaloasă posterioară, inconstantă la adult, înconjoară 


4 AAR à RE 
spleniumul corpului calos, distribuindu-se precuneusului (fig. 2). 


zatà la partea medială a spațiului perforat anterior, În acest segment 
ea înerueişează fata superioară a nervului optic şi imediat înaintea 
chiasmei se unește cu artern omoloagă prin artera comunieantà 
antertoa Ni. Apoi pătrunde în fisura interemisferiea, aşevindu-se pe 
fata internă a emisterului corespunzător, deasupra corpului calos, pe 
care il înconjoară, terminindu-se sub numele deartera periealoasà 
posterioară ce înconjoară spleniumul corpului calos, 

,, Ramurile centrale ale acestei artere se desprind din porțiunea 
ei bazală şi se împart în mediale si laterale, Cele mediale pătrund în 
hipotalamusul anterior, trofogen, irigind nucleii parasimpatiei de im- 
portanță vitală, pe care această regiune le conţine. De accea ligatura 
acestei artere la originea ei este incompatibilă cu viata, Cele laterale 
se îndreaptă spre spaţiul pertorat anterior, prin orificiile cărora pătrund, 
Dintre ele, cea mai importantă este artera recurentă a lui Heubner care 
se distribuie capului nucleului caudat, porțiunii corespunzătoare a 
putamenului şi brațului anterior al capsulei interne, 

Ramurile corticale iau naștere din porţiunea interemisterică a 
arterei, După Lazorthes (1961) aceste ramuri sint: 

— artera orbito-frontali, care iripà în întregime partea medială 
a lobului orbital; 

— artera fronto-polarü sau frontala intern’ anterioară, care se 
distribuie feței interne a lobului frontal spre partea sa anterioară. 
Aceste două artere se pot desprinde si dintr-un trunchi comun ; 

— artera frontală medie internă irigă porțiunea mijlocie a gi- 
rusului frontal intern ; 

— artera frontală internă postericară vasculariscaz’ partea supe- 
rioară a girusului precentral, lobul paracentral si o parte a girusului 
cingular. Şi aceste două ramuri pot lua naștere dintr-un trunchi co- 
mun, artera caloso-marginală ; 

— artera parietală internă, care se împarte în trei ramuri: pa- 
racentralä, precuneană si parieto-oceipitală care irigà respectiv lobul 
paracentral, precuneusul si partea posterioară a girusului cingular, 
Aceste ultime ramuri se anastomozează cu terminatiile arterei cere- 
brale posterioare distale pe suprafața scoarței cerebrale, în plus toate 
aceste ramuri corticale înconjoară marginea superioară a emisferului 
si, la 2 em de aceasta, se anastomozează cu ramurile arterei cerebrale 
mijlocii. Rezultă că ramurile corticale ale arterei cerebrale antericare 
irigă si zona limitrofă cu marginea superioară a feţei laterale a emis 


ferului ; 
— artera, pericaloasă posterioară, inconstantă la adult, înconjoară 


spleniumul corpului calos, distribuindu-se. precuneusului (fig. à). 
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Fig. 2. 

E uS corticale ale arterei cerebrale anterioare (după Lazor- 
thes) : 

1. artera frontală inferioară (fronto-orbitará) ; 2. artera frontală 
internă anterioară (prefrontală sau fronto-polara) ; 3. artera fron- 
tală internă medie ; 4. artera frontală internă posterioară (closo- 
marginală ; 5. arterele posterioare interne; A. paracentrala ; 
B. precuneaná ; C. parieto-occipitală ; 6. artera pericaloasd poste- 
rioard. 


În afară de teritoriile descrise, artera cerebrală anterioară mai 
irigă cele 7/8 anterioare ale corpului calos, stîlpii anteriori ai forni- 
xului, septul pelucid si comisura albă anterioară. 


2. Artera, cerebrală mijlocie sau sylviană. Este cel mai voluminos 
ram terminal al arterei carotide interne. În porţiunea sa bazală ea 
încrucişează aria spaţiului perforat anterior si se angajează in scizura 
sylvianä, pe deasupra polului temporal. Trecind apoi prin această 
scizură în fundul căreia se află, se termină ca arteră a pliului curb. 

Ramurile centrale ale arterei, în număr de 6—20, pătrund prin 
spaţiul perforat anterior după ce, în prealabil, se anastomozează cu cele 
ale arterei cerebrale anterioare. Odată pătrunse în substanța cere- 
brală ele se distribuie nucleului caudat, genunchiului și brațului poste- 
rior al capsulei interne, putamenului și părții laterale a pallidumului. 
Una din aceste perforante mai mari, numita „artera, striata laterală“, 
ajunge să vascularizeze 1/3 laterală a pallidumului, putamenului, claus- 
trumului si o parte a capului nucleului caudat. Acest ram trece prin 
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capsule interna unde dă, foarte puţine ramuri. Alte ramuri pot ajunge 
gi la partea dorso-laterală a talamusului. 
Ramurile corticale pot lua naștere separat sau prin trunchiuri 
comune. Principalele ramuri sînt : 
„__ artera orbito-frontală care irigä partea laterală a lobului or- 
bitar si a girusurilor frontale 2 si 3; 
d — artera santului precentral, care se distribuie portiunilor poste- 
rioare ale girusurilor frontale 2 si 8, cit si a girusului precentral 
„artera șanțului central, care irigá cele 2/8 inferioare ale giru- 
surilor pre- si postcentrale ; 
., -- artera parietală anterioară, care intră în șanțul postcentral 
şi împreună cu artera, parietală posterioară irigă lobul parietal ; 
. — artera pliului curb, ramura terminală a arterei se distribuie 
girusurilor supramarginal și angular ; 
. — arterele temporale, anterioară, mijlocie si posterioară, care asi- 
gură vascularizatia lobului temporal; 
— ramuri arteriale pentru lobul insular (fig. 3). 
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Ramurile corticale ale. arterei cerebrale medii (după Lazorthes) : 
1. artera precentrală, frontală ascendentă ; 2. artera orbito-fron- 
tală ; 3. artera insulară ; 4. artera temporală anterioară ; 5. artera 
temporală medie ; 6. artera centrală (rolandică) ; 7. artera post- 
centrală (parietală ascendentă); 8. artera parietală posterioară 
(parieto-occipitală) ; 9. ramura terminală a arterei cerebrale medii ; 


10, artera temporală posterioară. 


3. Artera comunicantă posterioară (artera cerebrală proximală 
posterioară). Această arteră are o distribuţie importantă. Ea trece pe 
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sub tractul optic si, dirijindu-se caudal spre artera cerebral 
oară, mărginește laturile hipotalamusului. Principalele sale 
îndreaptă spre : | deis 


ă posteri- 
ramuri se 


— hipotalamusul lateral, subtalamus si 1/8 anterioará a 


musului ; tala- 


— ehiac « DEL a) ARA 2 
e ie Re uray ud un tralect recurent, Aceste ramuri 
S in literatura clasicá, au fost observate de noi într-un nu- 
már mare de cazuri. 
4. Artera coroidiană anterioară. Ia naștere ca ram unic de ca- 
libru de 0,1—1 mm, sau sub forma unui grup de vase, si imediat 
după originea sa, traversează cisterna optochiasmatică, al&turindu:se 
tractului optic cu care înconjoară partea laterală a pedunculilor cere- 
brali; apoi prin fanta laterală a lui Bichat pătrunde în cornul tem- 
poral al ventriculului lateral, terminindu-se in plexurile coroide. Ra- 
murile acestei artere irigă tractul optic, corpul geniculat lateral, pulvi- 
narul, nucleul amigdalian, complexul hipocampic, coada nucleului 
caudat și porţiunea medială a pallidumului. De asemenea, vasculari- 
zează braţul retrolenticular al capsulei interne și porțiunea ventro- 
laterală a talamusului. 

Artera cerebrală posterioară (distală). Provine embriologie din 
sistemul carotidian si trebuie încadrată după Kaplan în acest dispo- 
zitiv, completînd astfel marile artere ale telencefalului a cărui treime 
posterioară o irigă. Ea continuă artera mezencefalică (ram terminal 
al trunchiului bazilar) din locul unde, unindu-se cu artera cerebrală 
posterioară proximală, trece pe fata inferioară a emisferului cerebral. 
De aici ea trece în lungul lobului occipital-temporal și apoi pe fata 
internă a lobului occipital, terminindu-se sub numele de artera euneu- 
sului (fig. 4). 

În drumul ei dă ramuri centrale si corticale. Ramurile centrale 
se distribuie pulvinarului iar altele alcătuiese arterele coroidiene pos- 
terioare. Acestea, angajindu-se prin fanta lui Bichat, ajung la pla- 
fonul ventricolului III, sfirsind in plexurile coroide. 

Ramurile corticale irigă toată fata inferioară a lobului temporal; 
exceptînd polul său anterior si în întregime lobul occipital, pe supra- 
fata căruia se anastomozeaza cu ramificatiile arterelor cerebrale an- 
terioare si medii (fig. 5). 


La patrunderea lor in substanta cerebrala, vasele ce se desprind 


din reţeaua pialá, alcătuită din ramurile corticale ale tuturor arterelor 
cerebrale, sînt însoţite de o prelungire a spaţiului subarahnoidian care 
le formează teci perivasculare, descrise de Virchov-Robin si Hiss. 
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ses Arora cerebrala 


Dencefal.\. 00. posterior proxurală 


sy Hi 
Artera cerebrală Nooo Ja LEGE / 
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Meteacefal. |... 


x 
Mielencefol.. .... Æ 
Fig. 4. Fig. 5. 
Relatia dintre marile artere ale creie- Ramurile corticale ale arterei cerebrale 
rului şi segmentele tubului neural (după posterioare (după Lazorthes) : 
Kaplan). 1. artera occipitală ; 2. artera temporo- 


occipitală ; 3. artera temporală medie ; 
4. artera prefrontalá anterioară. 


Sistemul arterei vertebrale 


Ja naștere din porţiunea intrascalenicä a arterei subclaviculare 
De aici se angajează în unghiul dintre mușchiul lung al gâtului, si scalen 
anterior și pătrunde în canalul transversar la nivelul apofizei trans- 
verse a, vertebrei C, cu variaţii între C,—C,. Este de notat aderenţa 
adventicei arteriale la periostul canalului transversar cit și faptul 
că datorită traiectului său rectiliniu, artera este putin adaptată la ex- 
tensia si rotația capului. La nivelul apofizei transverse a atlasului, 
artera descrie o dublă curbă in S și, traversînd membrana occipito- 
atloidiană, pătrunde în craniu prin gaura occipitală. În cutia craniană 
artera înconjoară dorso-ventral fata laterală a bulbului si la marginea 
inferioară a feţei ventrale a punţii, se unește cu simetrica ei, formînd 
trunchiul bazilar. 

Din segmentul cranian artera vertebrală dă cîteva ramificații 
meningeale, arterele spinale, anterioară și posterioară, destinate mă- 
duvei cervicale si artera cerebeloasă postero-inferioară. 

Trunchiul bazilar se aşează în cisterna prepontina, în șanțul 
bazilar al punţii și la marginea superioară a acesteia se desface în cele 
două ramuri terminale ale sale: arterele mezencefalice. 

Trunchiul bazilar dă următoarele colaterale : 

— Ramuri radiculare pentru nervii VI, VII, VIII. 
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— Artera auditivă, internă, 

— Arterele cerebeloase antero-inferioarä gi superioară. 

— Ramuri paramediane destinate punţii. 

Arterele mezencefalice înconjoară feţele ventro-laterale ale pe- 
dunculilor cerebrali și după unirea cu artera, cerebrală, posterioară pro- 
ximală (artera comunicantă posterioară) se continuă cu segmentul 
distal al acesteia (artera cerebrală posterioară) trecînd pe fata infe- 
rioarä a emisferului cerebral. 

A „Arterele mezencefalice trimit ramuri din porțiunea lor proximală 
cît si din cea terminală. 

Din porțiunea proximală se desprinde un grup de ramuri care 
pătrund prin orificiile spaţiului perforat posterior. Ele constituie 
pediculul retromamilar în care Lazorthes descrie două planuri vasculare ; 

— unulanterior cu destinaţie diencefalică —pediculul talamo-perforat; 

— altul posterior, care se distribuie mezencefalului. 

Din porţiunea terminală se desprind arterele radiculare, talamo- 
geniculate si coroidiene mijlocii si posterioare. 


În linii generale, sistemul vertebro-bazilar, alcătuit din arterele 
vertebrale, trunchiul bazilar si arterele mezencefalice irigă derivatele 
rombencefalului şi mezencefalului, avînd și o importantă contribuţie 
diencefalică. Astfel : 

— arterele vertebrale irigă măduva cervicală, mielencefalul si 
fata inferioară a creierașului în segmentul ei posterior ; 

' — “trunchiul bazilar irigă puntea şi cea mai mare parte a creie- 
rasului ; 
' — arterele mezencefalice se distribuie pedunculilor cerebrali, tu- 
bereulilor quadrigemeni, plexurilor coroide şi unei porţiuni caudale 
a diencefalului. | ; 

Modul de distribuţie a sistemului vertebro-bazilar prezintă par- 
ticularitäti deosebite la nivelul trunchiului cerebral, creierasului si 
diencefalului. Le vom deserie în continuare separat. salt 

Vascularizatia trunchiului cerebral. La acest nivel rămîne pe 
deplin valabilă schema propusă de Foix și Hillemand. Tinind cont 
de locul in care arterele intra în profunzimea trunchiului cerebral, 


isting 3 grupe de artere: ; Be 
E a die care pătrund imediat lateral fata de linia me- 


dio-ventrală ; i : 
— circumferentiale scurte, care abordează trunchiul cerebral la 


nivelul liniei ventro-laterale $1 i gai 
— circumferențiale lungi, care după ce înconjoară fețele eter 
ale trunchiului, pătrund în interiorul acesteia, în dreptul liniei dorso- 


laterale. 
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La nivelul bulbului: 


Ve Arterele paramediane provin în porțiunea, inferioară din artera, 
spinală anterioa ‘a, lar în porţiunea superioară din arterele vertebrale 
sau chiar din trunchiul bazilar. 

Odată pătrunse în bulb ele irigă o arie triunghiulară, cuprinsă 
între linia medio-sagitală și traiectul intrabulbar al nervului hipoglos. 

— Arterele circumferentiale scurte sînt reprezentate de arterele 
gropitei laterale care pot proveni din arterele vertebrale sau din trun- 
chiul bazilar. In bulb ele se distribuie unei arii triunghiulare, cu vir- 
ful în dreptul aripii cenușii si cu baza pe suprafaţa laterală a bul- 
bului între șanțurile colaterale ventral si dorsal. 

— Arterele circumferentiale lungi provin din artera cerebrală pos- 
tero-inferioară şi irigă porţiunea dorso-laterală a bulbului pe o arie 
care corespunde aripii albe externe și corpului restiform. 

La nivelul punţii : 

— Arterele paramediane se desprind din trunchiul bazilar și odată 
intrate în punte se subramifică de două ori în unghi drept, încît te- 
ritoriul lor este deosebit de sensibil la anoxie. Ele irigă în interiorul 
punţii o zonă triunghiulară cu vîrful în dreptul eminentei teres și cu 
baza anterior, de la șanțul bazilar pînă la partea medială a emergentei 
trigemenului. 

— Arterele circumferentiale scurte. își au, de asemenea, originea 
în trunchiul bazilar si teritoriul de distribuţie intrapontin în afara pre- 
cedentului. Acest teritoriu este axat pe traiectul intrapontin al tri- 
gemenului motor. 

— Arterele circumferentiale lungi provin din cele două artere 
cerebeloase antero-inferioară (medie) și antero-superioara(superioara). 
Ele irigä partea dorsală-laterală a calotei protuberantiale. 

La nivelul mezencefalului : 

— Arterele paramediane iau nastere din planul mezencefalic al 
pediculului talamo-perforat. Ele se distribuie intrapeduncular unei arii 
delimitate de planul medio-sagital si de un plan ce uneşte apeductul 
mezencefalic de 1/5 internă a piciorului pedunculului cerebral. fui 

— Arterele circumferentiale scurte se desprind din cele lungi şi 
isi extind teritoriul în afara precedentului pina la un plan orizontal 
dus prin apeductul lui Sylvius. 

— Arterele circumferentiale lungi sînt reprezentate de toate var 
sele care înconjoară fata laterală a pedunculilor cerebrali, realizind 
la acest nivel 5 cercuri arteriale: arterele cerebeloase RES 
res are quüdnipemimde; arterele menenefliee, mange de 
segmentul distal al cerebralei posterioare ; arterele co 3p ] 
oare; arterele coroidiene anterioare. 
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ne qe eae Rens se desprind vase fine care irigă partea postero 
aterală a calotei mezencefalice si tuberculii Cereti ee 
: | : encelalice și tuberculii quadrigemeni. Privi 
RES a MAR aa c e $i tube adrigemeni. Privinc 
funetional si în toată lungimea trunchiului cerebral putem conchide a 
1. Grupul arterelor i i irigá t ERA. 
5 artere yaramediane irigá nucle tori ai i 
UI. IV. VL SUXTI SUE a edian( irigă nucleii motori ai nervilor 
pete COR si XII, căile piramidale (în pedunculii cerebrali numai 
actul cortico-nuclear) si partea mediană a căilor specifice lemniscale 
D BS ovt " a it 4 1 14 z 
ARN 2. Grupul arterelor circumferentiale scurte se distribuie nucleilor 
senzitivi ai nervilor cranieni V, VII, IX si X si părţii laterale a căi 
wale : ȘI părții laterale a căilor 
emniscale ascendente. 
D ars arter ` iT EU Ti 1 1 
3. Sih arterelor circumferentiale lungi se distribuie nucleilor 
nervilor VIII, porțiunii dorso-laterale a calotei ponto-mezencefalice 
şi tuberculilor quadrigemeni. 


Vascularizatia cerebelului 


Este asigurată de cele trei artere cerebeloase : 

_ _— Artera cerebeloasá postero-inferioarä sau cerebeloasa infe- 
rioara ; 

— Artera cerebeloasă antero-inferioară sau cerebeloasa medie ; 

— Artera cerebeloasă antero-superioară sau cerebeloasa superioară. 

Prima provine din artera vertebrală, următoarele două din trun- 
chiul bazilar. 

Artera cerebeloasá postero-inferioară, după ce înconjoară fata 
laterală a bulbului, ajunge pe fata inferioară a cerebelului, irigînd cele 
două treimi posterioare ale emisferului și vermisului cerebelos. 

Artera cerebeloasă antero-inferioară se poate desprinde dintr-un 
trunchi comun cu artera auditivă internă și se distribuie 1/3 anterioare 
a feţei inferioare a cerebelului. 

Artera, cerebeloasă antero-superioară, imediat ce se desprinde din 
trunchiul bazilar se îndreaptă dorsal, spre fata superioară a creiera- 
sului pe care o acoperă cu ramificatiile sale. 

Dupa Lazorthes (1961) exista o corespondenta intre ramificatiile 
celor trei artere cerebeloase si organizarea morfo-functionala a cere- 


belului astfel : 273 
— arhicerebelul este irigat de artera cerebeloasă antero-inferi- 


oară ; 
E paleocerebelul este irigat de fata superioará de artera cerebe- 
loasá antero-superioará, iar pe fata inferioará de artera cerebeloasă 
postero-inferioară ; ; 

— neocerebelul este irigat de toate cele trei artere, dar cu pre- 
cădere de cele antero-superioare și postero-inferioare. 

Pe suprafata exterioarä à cerebelului, ramificatiile tuturor LS 
relor cerebeloase se anastomozează» formînd o vastă reţea pială din 


16 


care se desprind ramuri fine ce 
pătrund spre substanța alba și 
nucleii centrali, unde păstrează 
în linii mari distribuţia segmen- 
tară fără a se anastomoza între 
ele (îig. 6). 


Vascularizatia diencefalului 


Zonă de trecere între te- 
lencefal, tributar sistemului ca- 


rotidian, şi ultimele două vezi- Artera cerebeloasă anfera- Superioară 
cule cerebrale primitive, irigate de Artera cerebe bas posters-inferioar& 


sistemul  vertebro-bazilar, dien- 
cefalul este vascularizat de ra- 


FE Arfera cerebeloasa medie 


muri provenite din ambele sis- $ HE higy ©: 
teme. Teoriile de irigare ale arterelor cere- 
3 , m beloase (dupà Lazorthes) : 
Mares (citat din Cincă, 1971) 1. șanțul primar; 2. șanțul superior 
distinge 6 pedicule în irigarea Vicq-d'Azyr; 5. amigdala cerebeloasá ; 


diencefalului : 6. f'occulus. 

— pediculul tubero-talamic, 
provenit din artera cerebrală posterioară proximalä (comunicanta 
posterioară) care irigă partea latero-tuberală a hipotalamusului, sub- 
talamusului si porțiunea antero-inferioară a talamusului ; 

— pediculul talamo-perforat, provenit din arterele mezencefalice 
care se distribuie porțiunii medio-dorsale a nucleului talamic ; 

— pediculul talamo-geniculat, provenit din arterele mezencefa- 
lice care irigă fata ventrală si dorso-laterală a talamusului si corpii 
geniculati ; 

— pediculul pulvinarian, cu originea fie în arterele cerebrale pos- 
terioare distale, fie în arterele coroidiene sau în ambele vase ; 

— pediculul superior, irigînd o bună pare a feței dorsale a tala- 
musului şi originar din arterele coroidiene ; 

— pediculul lenticulo-optic, inconstant, provenit din ramurile ce- 
rebrale anterioare. El irigă fata laterală a nucleului talamic. 


Anastomozele arterelor cerebrale 


Cei patru piloni vasculari ai encefalului : doi anteriori, reprezen- 
tati de arterele carotidei interne, si doi posteriori, formati de arterele 
vertebralei, contractează numeroase anastomoze prin ramurile lor co- 
laterale cu alti pediculi vasculari din vecinatate. 1 

Aceste anastomoze sînt folosite în obstructiile vaselor magistrale 
ale encefalului, ca elemente de suplinire şi constituie dispozitivele de 
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2 — Ateroscleroza cerebrală 


securitate ale vascularizaţiei creierului. An 
diverse niveluri si sînt de valoare functions 


Qo cel sint plasate la 
AVG ala inegală. Tinin 
aceste criterii Lazorthes (1961) deosebeste patru let a bas ene 

— Primul nivel, numit si nivelul marilor magistrale, cuprinde 
segmentul troncular af celor patru piloni vasculari și anastomozele pe 
care le contractează în porţiunea lor cervicală; i 

— Al doilea nivel, numit nivelul bazilar, este alcătuit de segmen- 
tul terminal al vaselor magistrale, aşezat la nivelul bazei craniului ; 

— Al treilea nivel cortico-pial, este reprezentat de anastomozele 
vaselor situate în grosimea piei mater de pe suprafața encefalului ; 
.. — Al patrulea nivel, intraaxial, este format din vase rare si sub- 
{iri ce contractează anastomoze în grosimea parenchimului cerebral. 
Valoarea lor este neglijabilă, de aceea nu le vom detalia. 

1. Anastomozele primului nivel (al vaselor magistrale). 

Trebuie urmărite separat pentru artera carotidă internă si 
artera vertebrală. i 

A) Pentru artera carotidă interna principalul pivot de derivație 
îl prezintă artera carotidă externă cu numeroasele ei ramuri. Acest 
vas de calibru egal arterei carotide interne, permite realizarea a două 
şunturi de derivație : a. un sunt inferior carotido-subelavicular ; b. un 
sunt superior intercarotidian. 

a) Suntul inferior este format din anastomozele ramurilor cola- 
terale ale arterei carotide externe cu cele ale arterei subclaviculare. 
Asemenea anastomoze se stabilesc între : 

— artera cervicală, ascendentă cu artera occipitală ; 

— artera cervicală profundă cu artera occipitală ; 

— artera vertebrală cu artera occipitală (fig.7 ). | 

Întregul sunt este potentializat pentru suplinierea segmentului 
inferior al pilonului carotidian, adică pentru obstructia arterei caro- 
tide primitive. El este alcătuit din anastomoze longitudinale, realizate 
de artere mici ce se continuă cu arteriorele şi capilarele şi este un 
sistem eficace de suplinire. Aceasta, deoarece provin dintr-un vas de 
calibru mare, excluzind posibilitatea de formare a unui segment de 
„strangulare: între vasele arterei subclaviculare și ale arterei carotide 
externe. k 

b) Suntul superior este alcátuit din anastomozele dintre ramurile 
earotidei externe si cele ce provin din carotida interná, cum sini: 

— cele intrapetroase ; : EEN 

— cele supracavernoase $1, cu prioritate ; 

— cele ce provin din artera oftalmică. 

Acest sistem este potentializat pentru a supl 
rei carotide interne și este practic ineficace, fiin 


ini obstructiile arte- 
d format în special 
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din elemente microcircula- 
torii. În plus, atit artera, 
oftalmică cît si celelalte 
ramuri ale carotidei inter- 
ne; fiind de calibru mic, 
formează un „segment de 
strangulare‘‘, între artera 
carotidă internă și cea ex- 
terna. 

La aceste două sun- 
turi existente de ambele 
părți ale liniei medio-sagi- 
tale, în partea dreaptă se 
adaugă existența unui al 
treilea sunt, cel al trun- 
chiului brahiocefalic pe ca- 
re este destinat să-l suple- 
eze. Acesta este alcatuit 
din anastomozele dintre ra- 
murile colaterale ale celor 
două artere subclaviculare 
şi dintre acestea si ramurile 
arterei aorte toracice. Reti- 
nem astfel : 

— anastomozele între 
cele două carotide externe 
prin ramurile lor colate- 
rale ; 

— anastomozele între 
cele două artere tiroidiene 
inferioare ; 

— anastomozele între 
cele două artere scapulare 
posterioare ; 

— anastomozele între 
arterele cervico-intercostale 
şi intercostale aortice $i, 
în fine; 

— anastomozele între 
arterele mamare si inter- 
costale aortice. 

Vasele de anastomoză 
care aparţin suntului bra- 


j i 
Fig. 7. : ; 


Primul nivel anastomotic sau nivelul arterelor de 
aport. Suntul carotidian superior sau al arterei 
carotide interne. Anastomoze între ramurile ar- 
terei carotide externe și 

1. artera oftalmică ; 2. ramurile intracavernoase ; 
3. ramul intrapietros. 

— Suntul carotidian inferior sau al arterei caro- 
tide primitive. Anastomoze între : 

4, artera cervicală ascendentă si artera occipi- 
tala; 5. cele două tiroidiene superioare si inte- 
rioare ; 6. artera cervicală profundă şi artera oc- 
cipitală ; 7. artera occipitală si artera verte- 
brală ; 8. cele două sisteme arteriale caroti- 
diene externe (anastomoze mediane). 

- Șuntul vertebral. Anastomoze ale arterei ver- 
tebrale cu : > 
9, artera cervicală profundă ; 10. artera cervi- 
cală ascendentă ; 11. artera occipitală ; nodul 
arterial anastomatic suboccipital. 
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Fig. 8. 
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Suntul trunchiului arterial brahiocefalic si suntul 
arterei subclaviculare stingi (dupa G. Lazorthes si 
A. Gouazé). 

— Suntul arterei subclaviculare stingi este con- 


stituit din anastomoze între : 

1. artera occipitală si artera vertebrală ; 
2. artera tiroidiană superioară si inferioară ; 
3. artera cervicală profundă și artera occipi- 
tala ; 4. artera ce;vica'á ascendentă si artera 
occipitală ; 5. artera intercostală superioară 
si arterele intercostale aortice ; 6. arterele ma- 
mare interne; 7. arterele scapulare posteri- 
oare ; 8. arterele tiroidiene inferioare. 


— Șuntul trunchiului arterial brohiocefalic este 


constituit din anastomoze între : 

9, 10, cele două sisteme carotidiene externe ; 
11, 12. cele două sisteme subclaviculare (11 — 
arterele tiroidiene interioare și 12 — arterele 
scapulare posterioare) ; 13. primele artere in- 
tercostale aortice si trunchiul cervico-inter- 
costal ; 14. primele artere intercostale aortice 
şi artera mamară internă ; 15. arterele ma- 
mare interne (să se noteze hemodeturnarea 
la nivelul arterei vertebra'e). 


hiocefalic fac parte din 
sistemul macro- si micro- 
circulator gi sint orienta- 
te in „Vederea redării 
circulației arterei sub- 
claviculare, deci a mem- 
brului superior și aceasta 
în detrimentul circulației 
cerebrale. Artera verte- 
brală participă cu prio- 
ritate la această detur- 
nare a sîngelui în favoa- 
rea arterei subelaviculare 
(fig. 8). 

B) Pentru artera 
vertebrală: armătura pi- 
vot în suplinirea arte- 
rei vertebrale sau a trun- 
chiului bazilar o consti- 
tuie asa-numitul nod ar- 
terial anastomotic sub- 
occipital. El este alcă- 
tuit» din anastomozele 
pe care ramurile arterei 
vertebrale le contractea- 
ză cu ramurile arterei 
subclaviculare, cum. sînt 
artera cervicală ascen- 
dentă sau profundă, sau 
cu ramuri din artera ca- 
rotidă externă, cum ar 
fi artera occipitală. 

Acest sistem este 
potentializat in obstruc- 
tia arterei vertebrale ca- 
re s-ar produce în seg- 
mentul de origine al 
arterei şi este eficace. De 
aceea, obstructia arterei 
vertebrale poate trece 
neobservată. 

Semnalăm că ana- 
log suntului brahiocefalie 
din jumătatea dreaptă 
există în mod corespun- 


| | 


x= 
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zător un sunt al arterei subelaviculare stingi. Organizarea acestuia 
este echivalentă cu cea a trunchiului brahiocefalic. 

2. Al doilea nivel de anastomoze (Nivelul bazilar). 

Este alcătuit din vasele transversale ce unesc ramurile terminale 
ale celorpatru piloni vasculari ai encefalului, realizind în jurul rombu- 
lui optopeduncular poligonul lui Willis. 

3. Al treilea nivel de anastomoze (Nivelul pial). 

. Studii întreprinse de Heubner (1874), Testut (1895) si mai recent 
Van der Eecken si Adams (1953, 1958), au demonstrat că intreg 
encefalul este înconjurat de o reţea anastomotică vasculară, plasată 
în grosimea piei mater. La nivelul ei deosebim următoarele sisteme 
de anastomoză : 

— între ramurile corticale ale unei aceleiași artere ; 

— între ramurile corticale ale celor trei artere cerebrale ; 

— la alte niveluri ale encefalului. 

1. Între ramurile corticale ale unei aceleiași artere cerebrale 
există anastomoze reprezentate de ramificatiile precapilare şi capilare 
cu calibrul de 10—100 microni. Rareori se găsesc anastomoze superioare 
acestui calibru și atunci numai între ramurile arterei cerebrale mij- 
locii. 

2. La graniţa dintre teritoriile arterelor cerebrale, Van der Eec- 
ken si Adams au descris anastomoze cap la cap si „în candelabru“ 
astfel: intre artera cerebralá anterioará si cea mijlocie existá anasto- 
moze cap la cap în santurile prerolandie, rolandie si postrolandic ; 
anastomoze în candelabru în șanțurile frontal superior si interparie- 
tal; anastomoze transversale la nivelul santului cruciform ; între ar- 
tera, cerebrală mijlocie si cea posterioară există anastomoze cap la cap 
la nivelul scizurii perpendiculare externe în șanțul interparietal sau 
in santul temporal inferior; intre artera cerebrala anterioară și cea 
posterioară există una sau două anastomoze In scizura perpendiculară 
internă, care se prezintă fie „în candelabru“, fie ca anastomoze cap 
la cap. i : . : l 

Întregul sistem anastomotic dintre ramurile corticale ale celor 
trei artere cerebrale este un sistem prearteriolo-arteriolo-capilar $i oc 
valoare inegală în ceea ce priveşte puterea de suplinire. ud Sur 
mai privilegiat este cel al arterei cerebrale mijlocii şi cel mal 
rizat cel al cerebralei posterioare (fig.9). 

3. La alte niveluri ale encefalului: TA A 3 

À) Van der Eecken si Zulich (oti din Espagne) au pus în ev 
dentá deasupra corpului calos anastomoze e Finis sure 
brale anterioare, care unesc astfel cele două circulații emis’ © le si arte- 

À Si tomozele între arterele corticale $1 : 

B) Testut a descris anaston lahui trecut. Ele au putut fi 

rele meningiene încă de la sfîrșitul secolului ™ 
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Fig. 9. 


Al III-lea nivel de anastomoză sau nivelul periaxial. 

Sistemul anastomotic între ramurile corticale ale celor 3 ar- 
tere cerebrale (schema lui Lazorthes, modificată după Van 
der Eecken și Adams). 


demonstrate ulterior si angiografic de numeroși alti autori (Mount, 
Djindjian si alţii, 1957, 1959) (citati din Espagno). 

Valoarea anastomozelor din cel de al treilea nivel este cu totul 
limitată. In mod normal sîngele nu circulă prin ele, dat fiind egali- 
tatea presiunilor in vasele pe care le unesc. De aceea, ele reprezinta 
veritabile „puncte moarte“ circulatorii. Spre deosebire de poligonul 
lui Willis, care pare apt de a interveni în condiții normale (mişcări 
ale capului) în suplinirea unui vas magistral temporar comprimat, 
nivelul anastomotic pericerebral nu intervine în suplinire decît in 
condiţii patologice. Este necesar în acest caz ca un teritoriu arte- 
rial să fie victima unei opriri sau încetiniri circulatorii. În acest caz, 
scăderea debitului în teritoriul atins creează o diferență de presiune 
si anastomozele funcţionează dinspre artera permeabilă spre cea afec- 
tats. În acest ultim teritoriu, circulaţia are loc, deci, dinspre ra- 
murile periferice spre teritoriile de origine, în contracurent. 

Şi în acest caz permeabilitatea funcţională a anastomozelor peri- 
cerebrale nu înseamnă încă și eficacitatea funcţională căci în acest 
caz ramolismentele cerebrale ar fi excepţionale. Putem deci considera 
că în ciuda anastomozelor nivelului al treilea, există sectoare circula- 
torii pe suprafaţa, emisferelor, servite de anumite ramuri propri; care 
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in ciuda unor eventuale anastomoze reale, nu pot fi irigate in compen- 
satie atunci cînd ramul propriu sectorului cortical nu este alimentat 
de trunchiul originar din care se desprinde. 


B. CIRCULAȚIA VENOASĂ 


NU enele emisferelor cerebrale si ale mezencefalului prezintá anu- 
mite particularităţi. 

_ l. Traiectul lor este independent de al arterelor, fiind așezate cu 
precădere pe suprafaţa circumvolutiilor, pentru a se sfirși în sinusu- 
rile venoase ale durei mater. 3 

2. Peretele lor este foarte subtire si sînt avalvulare. 

3. În timp ce irigatia arterială este asigurată de un singur sis- 
tem funcțional cu originea în poligonul lui Willis, sîngele venos ur- 
mează trei căi distincte dar interconectate prin numeroase anastomoze : 

a) sistemul venelor profunde ; 

b) sistemul venelor bazale ; 

c) sistemul venelor de pe circumvolutii. 

a) Sistemul venelor profunde drenează sîngele din toate segmen- 
tele emisferului cerebral astfel : 

— de la cortexul cerebral emerg vene fine, numite vene trans- 
cerebrale care străbat substanța albă, unindu-se pe peretele extern 
al ventriculilor laterali cu venele corpului striat, pentru a forma vena 
optostriată sau vena terminală ; : 

— alte vene transcerebrale, primite din partea rostralá a emis- 
ferelor converg spre septul pelucid si formează vena septală ; 

— plexurile coroide sînt drenate de cîte o venă coroidiană de 
fiecare parte. 


Venele terminale, septale si coroidiene se unesc si alcătuiesc două 
vene cerebrale interne sau venele lui Galien. Ele primesc cite un aflu- 
ent din porțiunea occipitală a fiecărui emisfer şi apoi confluează într-un 
trunchi comun: marea venă a lui Galien. Ea iese din fanta cere- 
brală mediană a lui Bichat şi după un traiect de circa 1 cm se va 
in sinusul drept. Această regiune, bogată în confluenţe VE s 
considerată de Hornet drept regiune critică, favorabilă hemoragiwo. 
SEO de a sfirsi in sinusul drept, marea vená a lui Galien mai 


iană ioara mixului hi- 
primeste vena cerebeloasa mediană superioară; venele fornixulu 


sie i eae 
i Si i ită din partea ventrală a n 
pocampului si vena lui Rosenthal, porn p en eae 


a . > . . . rea 
cleilor striati și talamici. De asemenea, in ma 
se varsă, gi venele bazilare. 
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în ciuda unor eventuale anastomoze reale, nu pot fi irigate in compen- 
satie atunci cînd ramul propriu sectorului cortical nu este alimentat 
de trunchiul originar din care se desprinde. 


B. CIRCULAŢIA VENOASĂ 


. Venele emisferelor cerebrale şi ale mezencefalului prezintă anu- 
mite particularități. 

L Traiectul lor este independent de al arterelor, fiind așezate cu 
precădere pe suprafața circumvolutiilor, pentru a se sfirsi în sinusu- 
rile venoase ale durei mater. 

2. Peretele lor este foarte subțire şi sînt avalvulare. 


3. In timp ce irigatia arterială este asigurată de un singur sis- 
tem funcțional cu originea în poligonul lui Willis, sîngele venos ur- 
mează trei căi distincte dar interconectate prin numeroase anastomoze : 


a) sistemul venelor profunde ; 

b) sistemul venelor bazale ; 

c) sistemul venelor de pe cireumvolutii. 

a) Sistemul venelor profunde dreneazá singele din toate segmen- 
tele emisferului cerebral astfel: 

— de la cortexul cerebral emerg vene fine, numite vene trans- 
cerebrale care străbat substanța albă, unindu-se pe peretele extern 
al ventriculilor laterali cu venele corpului striat, pentru a forma, vena 
optostriată sau vena terminală ; 

— alte vene transcerebrale, primite din partea rostralá a emis- 
ferelor converg spre septul pelucid si formează vena septală ; 

— plexurile coroide sînt drenate de cîte o venă coroidiană de 
fiecare parte. 

Venele terminale, septale si coroidiene se unesc şi alcătuiesc două 
vene cerebrale interne sau venele lui Galien. Ele primesc cite un aflu- 
ent din porțiunea occipitală a fiecărui emisfer şi apoi confluează într-un 
trunchi comun: marea venă a lui Galien. Ea iese din fanta cere- 
brală mediană a lui Bichat şi după un traiect de circa 1 cm se varsă 
în sinusul drept. Această regiune; bogată în confluenţe venoase; este 
considerată de Hornet drept regiune critica, favorabilă hemoragiilor 
venoase. 3 E E E 5 

Înainte de a sfirsi in sinusul drept, marea vena a lui Galien mai 


primeste vena cerebeloasă mediană superioară» venele fornixului hi- 
pocampului si vena lui Rosenthal, pornită din partea ventrală a nu- 
cleilor striati si talamici. De asemenea, în marea vena a lui Galien 
se varsă si venele bazilare. 
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i b) Sistemul _venelor bazale naște pe fata bazalä a emisferelor 
în dreptul fiecărui spaţiu perforat anterior din unirea venei cerebrale 
anterioare cu cerebrala mijlocie corespunzătoare. Odată unite se an- 
gajează prin fanta cerebrală a lui Bichat, înconjoară pedunculii cere- 
brali si se termină în marea venă a lui Galien. vo ee 

Înainte de a se termina, fiecare venă bazilară culege sîngele de 
pe planseul diencefalului, din partea bazală a corpului striat, de la 
pulvinar si corpii geniculati si din partea infero-internă a scoartei 
lobului temporal. 

Venele bazilare sînt frecvent anastomozate printr-o venă comuni- 
cantă posterioară cu direcție transversală, așezată imediat deasupra. 
marginii superioare a punţii. $i, cum cele două vene cerebrale ante- 
rioare sînt şi ele unite printr-o venă comunicantă anterioară, așezată 
înaintea cheazmei optice, se realizează un poligon venos ce se su- 
prapune celui arterial descris de Willis. 

c) Sistemul venos al circumvolutiilor. Venele acestui sistem se 
pot grupa în: 

— venele feței externe si interne a emisferului ; 

— venele feţei inferioare a emisferului. 


Venele fetelor externe si interne se impart după direcția fluxului 
lor sanguin în vene ascendente și vene descendente. 

Venele ascendente se îndreaptă spre sinusul longitudinal superior. 
Lazorthes deosebeşte 4 grupe de vene ascendente : . 

— un grup frontal, alcátuit din 2—8 vene mici care se deschid 
in portiunea anterioará a sinusului longitudinal superior, sub un unghi 
ascuţit cu deschiderea înainte : ae 

— un grup rolandie, format din vene de calibru mijlociu sau 
mare,care se varsá perpendicular pe sinusul longitudinal superior; 
printre aceste vene deosebim marea vená a lui Trolard care va fi 
descrisă mai jos; 

— un grup parieto-occipital format din numeroase vene de ca- 
libru mijlociu ; i E i 

— în sfîrșit un grup occipital, format în, general din două vene 

libru mic. 
5 Ende descendente, cele de pe fața externă, sau venele tempo- 


rale se varsă în sinusurile venoase ale bazei, cum sînt : sinusul sfeno- 


i i i i sinusul lateral ; 
i Breschet, cavernos, pietros superior sau : l A 
e De dis i venă a lui Galien sau în 


cele de pe fata interna sfirsesc în marea 
sinusul longitudinal inferior. 
Venele de pe fata inferioară : | 
— cele din partea anterioară se 
perior ; a i 
— cele posterioare sfârșesc în sinusur 


duc la sinusul longitudinal su- 


ile pietroase şi cele laterale ; 


e 


 Galien ; 


_— cele interne se duc spre venele bazilare sau la marea venă 
à lui Galien. 


Venele anastomotice. Venele emisferelor cerebrale sînt larg anas- 
tomozate între ele: 
— unele anastomoze leagă sinusul longitudinal superior cu sinusul 
cavernos (vena lui Trolard) sau cu sinusul lateral (vena lui Labbé) ; 
— altele leagă venele celor două emisfere cerebrale între ele, asa 
sînt venele comunicante de la baza creierului ; 
. — în sfîrșit, venele profunde și venele bazale sînt anastomozate 
prin venulele lor de origine. Așa sînt anastomozele semnalate la nivelul 
nucleilor centrali ai emisferelor (Hédon) sau anastomozele transemis- 


ferice ce unesc venele cireumvolutiilor cu venele lui Galien-Testut și 
Duret (cit. Rouvitre, 1970). 


Venele trunchiului cerebral 


Venele bulbului realizează o rețea venoasá peribulbará care dre- 
nează sîngele venos, fie spre venele rahidiene sau condiliene, fie spre 
rețeaua venoasă protuberantiala. 

Venele punţii încep din reţeaua peripontină si sfirsesc spre una 
din venele de la bază, cum sînt: sinusurile pietroase; sinusurile ocei- 
pitale sau în vena comunicantă posterioară. 


Venele cerebelului 


Venele cerebelului realizează o reţea venoasă pe suprafața cere- 
belului. De aici ele sînt drenate prin canale venoase, care emerg din 
6 regiuni: Vu oe 

— 2 din partea ventrală a emisferelor cerebeloase, sfirsind in 
sinusurile pietroase ; A i : 

— 2 din partea dorsală a emisferelor, indreptindu-se spre sinusu- 


rile laterale ; ; ; re 
— 1 din partea rostrală a vermisului spre marea venă a lur 


— 1 din partea caudală a vermisului, care se varsă in teascul lui 


Herophill. 
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Il. FIZIOLOGIA VASCULARIZAȚIEI CEREBRALE 


_ , Circulația cerebrală este integrată în circulaţia sistemică si în 
linii generale se desfășoară, conform principiilor de hemodinamică care 
guvernează circulaţia, sistemului aortic. 

Ea prezintă însă unele particularităţi legate de condiţiile spe- 
ciale în care se realizează și care îi conferă un anumit grad de auto- 
nomie. 


1. Aceste aspecte specifice încep cu însăși structura peretelui 
vascular. 

S-a dovedit astfel că tunica medie a arterelor cerebrale este mai 
putin dezvoltată decît a arterelor de calibru corespunzător din alte 
regiuni ale corpului. Fibrele musculare sînt mai slab reprezentate, 
iar cele elastice sînt mai numeroase și mai diferit orientate. 

In adventicea vaselor, Penfield si alţii (1952) au demonstrat exis- 
tenta a numeroase fibre nervoase mielinizate si nemielinizate. Primele 
sînt fibrele aferente, cu punct de plecare de la baroreceptorii din pere- 
tele vascular. Asemenea receptori par a fi mai numerosi în vasele 
poligonului lui Willis și a venelor lui Galien, care, după Kreindler, pot 
fi considerate drept veritabile zone reflexogene intracraniene ale reglării 
circulaţiei cerebrale. Ele ar putea, în mod analog, influenţa permeabi- 
litatea barierei hematoencefalice (Schneider, 1961). 

Fibrele nervoase amielinice sînt fibre efectorii apartinind siste- 
mului vegetativ, vasomotor. z 3 

Schmidt (1960) consideră că în pereţii vaselor cerebrale se g 
sese si chemoreceptori, care fac atît de sensibilă circulația cerebrală 
la, variațiile chimico-umorale ale mediului intern. Aceşti chemorecep- 
tori s-ar găsi în mod special în pereții vaselor care irigă portus 
„non neurale“ ale nevraxului, cum sînt : neurohipofiza, corpul pinea!; 
recessusul supraoptic al ventriculului III sau area postrema. — T 

2. Circulatia cerebralá este apoi intens influențată de variații e 
de poziție a corpului. În ortostatism vasele creierului se găsesc o es 
50 cm deasupra acelei pompe de presiune pe care o reprezinte 
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triculul sting. În acest fel factorul hidrostatic tinde să micsoreze pre- 
siunea arterială medie din vasele cerebrale. La aceasta contribuie. și 
sinuozitatile arterei carotide interne, cele mai importante fiind cele 
ce alcătuiesc sifonul carotidian. 

Ca urmare, ar trebui ca la o presiune sistemică medie de 100 mm 
Hg să corespundă o presiune arterială, cerebrală medie de 62 mm Hg 
în ortostatism. Mecanismele de reglare la care ne vom referi in con- 
tinuare reușesc însă să menţină o presiune de perfuzie cerebrală sus- 
ținută, indiferent de poziţia corpului. 

8. În sistemul vascular cerebral, circulaţia singelui are loc prin 
alunecarea concentrică a unui strat molecular pe altul ; este ceea ce 
numim curgere laminară. Ea reduce pierderea, de energie data de fre- 
carea sîngelui de peretele vascular, care va avea loc numai la infima 
lamă de lichid ce ia contact direct cu peretele vascular. Curgerea lami- 
nara reduce deci la minimum cheltuiala, forţei sistolice pentru invin- 
gerea rezistenţei vasculare cerebrale, şi așa în general redusă, dată 
fiind slaba, componentă musculară din structura arteriolelor cerebrale. 

Dealtminteri, probabil că aceasta este explicaţia faptului că ar- 
tera, carotidă, internă preia 70%, din debitul arterei carotide primitive 
desi are un calibru practic egal cu al arterei carotice externe prin 
| care curgerea este turbulentă. 

4. Circulația cerebrală se desfăşoară în interiorul unei cavități 
osoase, inextensibilă şi rigidă. Masa cerebrală este suspendată de pere- 
tii acestei cutii prin suspensie hidraulică, reprezentată, de lichidul ce- 
falo-rahidian. Acesta, împreună cu țesutul cerebral, exercită o presi- 
une exterioară asupra peretelui vaselor cerebrale care suferă deci o 
dublă compresie : 

— cea pe care sîngele o exercită dinspre lumen 

— si cea pe care o suportă din afară. > 

Diferenţa dintre prima si a doua se numeşte presiune transmu- 
rală. 5 

Aceste date ne explică de ce rezistența vasculară cerebrală este 
crescută în sindromul de hipertensiune intracraniană. Ă 

Principalii factori care controlează debitul sanguin cerebral sînt : 

1. presiunea sanguină de perfuzie (P) si : 3 

2. rezistența la curgere (R,). Relaţia între acești factori se 
exprimă : 


pose 
R, 


la acestia se adaugă factorii complimentari cum sînt : 
3. viteza de circulație transcerebrală și 


4, capacitatea patului vascular. 
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„l. Presiunea sanguină de perfuzie este dată de gradientul de 
presiune de la capătul arterial şi cel venos al dispozitivului vascular 
cerebral. Cum presiunea din vena jugular’ internă este foarte mică 
(8—10 mm Hg), rezultă că presiunea este aproximativ aceeaşi cu cea 
din artera carotidă internă: 90—95 mm Hg. Scăderi moderate sub 
această cifră sînt corectate de mecanisme de reglare autohtone. Astfel, 
dacă presiunea, de perfuzie scade lent, pînă la 60—70 mm Hg, debitul 
nu are de suferit datorită unei proporţionale creşteri a rezistentei la 
curgere prin vasoconstrictie cerebrală reflexă. : 

Dacă însă presiunea de perfuzie scade brusc, sau ajunge la valori 
sub cifra, critică de 60—70 mm Hg, se produc grave perturbări cu ne- 
putință de a fi compensate. Este ceea ce se întîmplă în hipotensiunile 
ortostatice, în sindromul Adams-Stockes si altele. 


În condiţiile hipertensiunii sistemice debitul cerebral nu se mo- 
difică, graţie rezistenţei la curgere, produsă în special de modificarea 
peretelui arterial antrenat în procese de alterare arteriosclerotice. 

2. Rezistenţa la curgeri reprezintă rezultanta unui grup de fac- 
tori care în ordinea importanţei lor sînt : 

— Starea peretelui arterial și deci capacitatea sa de a reacționa 
la influenţele vasomotorii nervoase sau chimico-umorale. 

— Viscozitatea singelui care variază proportional cu rezistența la 
curgere. De aceea poliglobuliile, mărind viscozitatea singelui, scad 
debitul cerebral, iar anemiile produc un efect invers. 

— Presiunea intracraniană are un rol redus în condiții normale, 
dată fiind valoarea sa cu mult mai mică decît cea din arteriolele cere- 
brale. Pentru a afecta debitul cerebral ea ar trebui să crească la 
peste 33 mm Hg (sau 450 mm H,O) și ar opri circulația cerebrală 
în momentul în care ar atinge valoarea presiunii sanguine de per- 
fuzie. p 

Reducerea debitului sanguin în cazul hipotensiunii intracraniene 
stimulează. centrii cardio-inhibitori din bulb si centrii vasoconstrictori, 
determinînd astfel o vasoconstrictie periferică în circulaţia sistemică, 
Aceasta creşte presiunea arterială si deci și presiunea de perfuzie cere- 
brală, corectînd astfel debitul cerebral deficitar. a ; 

3. Viteza de circulatie este deosebit de mare, fiind pare 
prin metoda scintigraficä la 7,5 sec. Cifra ep ALU md în sare 
se parcurge distanţa : artera NH interná — confluenta suri 
venoase la gaura ruptă posterioara. | nm 

Date CMM asupra vitezei de circulatie bere 
poate furniza si serioangiografia. Substanta de con wR ea a 
ficatiile arteriale în circa o secundă, capilarele în SUSE Le 
venele. devin vizibile din secundele 8—4. Deoarece pa 
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cerebral se poate cu greu mări, dată fiind inextensibilitatea craniului, 
sporirea vitezei de circulaţie reprezintă practic cel mai eficace mijloc 
de a mări aportul de oxigen spre țesutul cerebral atunci cînd necesi- 
tatile o impun. 

4. Patul vascular cerebral are un conţinut sanguin total de circa: 
80 ml (Arseni si colab., 1965), demonstrindu-se că într-un minut sîn- 
gele se reinnoieste în creier de circa 11 ori. Cu virsta, avansarea pro- 
cesului de ateroscleroză duce la o oarecare reducere a capacității pa- 
tului vascular cerebral. 

Măsurarea debitului cerebral prin metode bazate pe radio-activi- 
tatea gazelor introduse în circulație arată că valoarea sa este de apro- 
ximativ 54 ml (100 g creier) pe minut în clinostatism. Considerind 
greutatea medie a creierului egală cu 1 350 g, rezultă că debitul san- 
guin total al masei cerebrale este de circa 700 ml/minut. 

Reglarea debitului sanguin cerebral. Deși circulația cerebrală este 
integrată circulaţiei generale, ea deţine totuşi un pronunţat grad de 
autonomie. Aceasta îi permite să menţină un flux cerebral constant; 
în ciuda unor eventuale fluctuații tensionale sau dezechilibre umorale 
care apar în circulaţia sistemică. 

Mecanismele de reglare în ordinea importanţei lor sînt : 

— mecanismul chimico-umoral şi 

— mecanismul nervos. 

Reglarea chimico-umorală se bazează în esență pe sensibilitatea 
tonusului vascular la variațiile tensiunilor parţiale ale O, si CO, în 
singe. Circumstantele in care isi manifestă acţiunea ne îngăduie sa 
desprindem următoarele posibilități : 
= 1. Consumul de O, și producţia de CO, de către țesutul cerebral 
nu se modifică dar scade debitul cerebral. 

2. Debitul rămîne constant, dar creşte presiunea CO». 

3. Debitul rămîne constant, dar scade presiunea CO. 

1. În aceste conditii de metabolism cerebral normal, fiecärei uni- 
tati de sînge i se va extrage o cantitate mai mare de O, si i se va 
adăuga mai mult CO,. Scăderea tensiunii O, și creșterea celei de CO, 
în sînge sînt condiţii care determină o vasodilatatie cerebrală. Ea 
corectează debitul sanguin scăzut, readucîndu-l la valorile normale. 

Dacă, dimpotrivă» in condiţiile de metabolism cerebral normal, 
debitul sanguin creşte» fiecare unitate de sînge rapt cu un ae 
de oxigen, dar primeste din partea țesutului cerebra Berar, cay im à 
normală de CO. Tinind cont de fluxul sanguin sporit, ace p 
Alee fe PERA S $ E N CO, sînt stimulii care produc 
Pc cerebrală, cu reducerea fluxului sanguin la valorile 


normale. 
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2. an debitul sanguin rămîne constant, 
2> Se produce o promptă vasodilatatie, dat fiin 
marcat al CO, asupra vaselor cerebrale. 
crește cu valori însemnate. Astfel, i 
de '7% dublează debitul cerebral ; 


dar crește presiunea, 
d efectul vasodilatator 
Ca rezultat, debitul sanguin 
inhalarea unei concentraţii de CO, 
Á ; ŞI invers hiperpneea care scade pre- 
ga CO, în singe duce la o vasoconstrictie cerebrală reflexă te 
ucerea debitului cerebral cu circa 40%. 
à Rs că variațiile presiunii arteriale a CO, sînt însoţite 
à modificäri ale Ph-ului, care virează în sensul unei acidoze sau al- 
caloze. Ele ar putea fi incriminate în reglarea debitului cerebral, dar 


ee studii întreprinse în această direcţie nu au dus la rezultate 
clare. 


CO 


3. Dacă debitul cerebral este constant, dar scade concentraţia 
de CO., se obține un efect vasodilatator si deci o creştere consecutivă 
a fluxului cerebral. Astfel, inhalarea unui amestec de 10% oxigen (nor- 
mal 16,495, duce la sporirea debitului cerebral cu 35%; si invers 
inhalarea unui amestec de 85—100% de oxigen provoacă o scădere 
a debitului cerebral cu circa 13%. 

Nu se stie exact dacă modificările presiunilor de CO, si O, ac- 
tioneazá simetrie sau prin aditie, dar în cazul in care modificările lor 
în sînge sînt primare, ele ar putea acţiona competitiv. 

Putem presupune astfel că, dacă scade presiunea CO, și apare 
un efect vasoconstrictor, debitul cerebral scade și deci scade si pre- 
siunea, O, în sîngele capilar și venos. Scăderea O, reprezintă stimulul 
necesar pentru a produce vasodilatatia corectoare, care anulează efectul 
vasoconstrictor iniţial. Acest mecanism competitiv este mai puţin efi- 
cient atunci cînd trebuie să se opună vasodilatatiei produsă de cres- 
terea presiunii de CO.. 

Se stie că celulele nervoase folosesc ca mediatori chimici substanțe 
cu acţiune vasomotorie cum sînt serotonina, acetilcolina, catecola- 
minele, chinine; prostaglandine. De aceea s-ar putea lua în considera- 
tie si o eventualá reglare a debitului sanguin cerebral prin intermediul 
acestor substanţe. Nu dispunem însă de material experimental sufi- 
cient pentru a trage coneluzii în această direcţie. 

Reglarea nervoasă. Studii experimentale întreprinse de Forbes 
si Cobb (1985), şi apoi de Bouckert și Jourdan (1949, cit. de Arseni) 
au demonstrat că excitarea simpaticului cervical determină o vaso- 
constrictie slabă în special în substanța albă, iar stimularea marsu 
nerv pietros superficial produce vasodilatatie. _Aceste date nu pot îi 
dovedite ca eficiente la om încît, dacă există o reglare nervoasă a 
debitului cerebral, ea acţionează desigur foarte slab j cage 

Pare mai probabil faptul că vasele cerebrale ispun de un ns 

i dilatator, întreţinut de autonomia musculaturii ne 
propriu; vaso y 
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$i, in mod secundar, de excitatiile centrilor vasomotori vegetativi, 
care sint probabil plasati în formaţia reticulată a trunchiului cerebral. 

„Valoarea normală a debitului cerebral este de 53 ml (100 gr/ 
min.) Ea este de circa 5 ori mai mare pentru substanța cenușie decît 
pentru substanța albă și variază după teritoriul explorat şi starea, de 
reactivitate funcţională a acestuia. Astfel, debitul cel mai redus îl 
au lobii frontali și temporali și cel mai ridicat lobii parietali si occi- 
pitali. De asemenea, debitul cerebral este mai mare în timpul somnului, 
în special a fazei paradoxale şi este mai mic în timpul stării de veghe, 
deşteptarea producînd o scădere bruscă a acestuia. 

La un debit normal de 53 ml (100 gr/min.), consumul de oxigen 
este de circa 3,4 cm? (100 gr). Aceasta înseamnă că tesutul cerebral 
utilizează 1/5 din consumul total de oxigen al organismului, deși el 
reprezintă doar 2% din greutatea corpului. A 

Debitul cerebral asigură și consumul de glucoză al creierului, 
care reprezintă practic unica sursă energetică a acestuia. 

Himwich (1962)arată că, în condiţii normale, consumul de glucoză 
al creierului este de 6;5 mg (100 gr creier) minut și această valoare 
este constantă chiar dacă se modifică condiţiile externe sau interne 
ale organismului. 

Faptul că glucoza este furnizată în cea mai mare parte de ficat 
(65%) arată de ce, în caz de afecţiune hepatică, creierul are, de ase- 
menea, de suferit; deoarece își epuizează repede rezervele de glucoză 
pe care le deţine. 
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Ill. DATE DE FIZIOPATOLOGIE 
A CIRCULATIEI SANGUINE CEREBRALE 


Circulaţia, sanguină cerebrală, este asigurată printr-un echilibru 
între un factor extracerebral — presiunea sistemică — si rezistența 
cerebro-vasculară reglată de mecanisme chimico-umorale și neurale. 
Astfel se asigură debitul sanguin cerebral, deci aportul de oxigen si 
glucoză adaptabil la nevoile funcţionale ale creierului. 

Se știe că sistemul nervos central consumă circa 1/5 din canti- 
tatea totală de oxigen necesară și consumul este deosebit de constant 
după Opitz si Schneider (1950). Așadar, la orice scădere a oxigenului 
sistemul nervos rămîne sensibil. Se perturbă astfel mecanismele de 
reglare a circulaţiei cerebrale, fără a putea preciza la această dată 
eventuala influență a hipoxiei sau anoxiei asupra inervatiei vasomo- 
torii a vaselor cerebrale (Ingvar si Lassen, 1970). 

Această sensibilitate a, sistemului nervos la lipsa de oxigen face 
ca la o anoxie cu o durată de 15 secunde să apară pierderea, stării 
de cunoștință si dispariția aproape completă a activității corticale. 
Dar sensibilitatea neuronală nu este aceeași în diferitele etaje ale sis- 
temului nervos: ea este cu atît mai mică cu cît structurile conside- 
rate sînt mai vechi din punct de vedere filogenetic. Astfel, structurile 
din trunchiul cerebral și măduva spinării sînt cele mai rezistente. 
Acest fapt s-ar putea explica după Speckmann și Caspers (cit. din 
Asgian, 1974) prin faptul ca presiunea, parţială a oxigenului scade 

. mai lent în structurile medulare decît în cele cerebrale. 

Pe lîngă această variabilă rezistență la anoxie, ten ca 
si durata ei, poate să producă alterarea vitală a neuronilor. = ȘI 
această rezistență vitală este variabilă cu structurile considera = 
astfel neuronii corticali pot rezista timp de 5—6 minute cece? ies 
1952; Sager si colab., 1963 ete.). Această durată de timp AES 
la 30—40 de minute în anumite structuri bulbare după Neg 

955). z Wem SIE : 
5 hs stie cá debitul sanguin cerebral este mai ridicat icon s 
fel între 5—10 ani debitul sanguin cerebral ar fi de 100 m g 
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AOO ge țesut cerebral (Kennedy, cit. din Lazorthes, 1961), de 
l sta de aproximativ 20 de ani debitul sanguin cerebral se stabi- 
leste in jurul cifrei de 55 ml. singe/minut/100 gr tesut cerebral în 
normocapnie. Această cifră se menține relativ constantă pînă la vîrsta 


—de-50—66-de ani. Dinc BU ; 
E: 60-de ani. Dincolo de-această vîrstă ineepe-sá- scadá- si-atit 


E e si rapiditatea de seădere este imprimată de gradul de 
vu eroză a vaselor cerebrale (Espagno, 1969; Lazorthes și colab., 
: Se afirmá că ar exista o oarecare independență a debitului san- 
guin cerebral fata de „presiunile arteriale sistemice ; această indepen- 
denta este datorita fie unei vasodilatatii în eventualitatea scăderii 
presiunii de perfuzie, fie vasoconstrictiei în caz de ascensiune a pre- 
siunii de perfuzie. Ori de cîte ori presiunea arterială este moderat 
scăzută (sub 90—95 mm Hg în artera carotid’ internă) debitul san- 
guin cerebral se adaptează corespunzător prin vasodilatatia reglată, 
de mecanisme autohtone. Cînd însă presiunea arterială scade sub cifra 
critica de 60 mm Hg, debitul sanguin se reduce, deoarece reglarea nu 
se mai poate face prompt si adecvat, prilejuind scăderi cu atît mai impor- 
tante cu cit scăderea tensională este mai bruscă si mai intensă (hi- 
potensiunea arterială ortostatică, sindromul Adams-Stockes etc.). 

Scăderea debitului sanguin cerebral va avea un efect nociv asupra 
structurilor cerebrale. Într-adevăr cînd scăderea este de lungă durată, 
pot surveni leziuni cerebrale ireversibile și ele se produc mai ales la 
nivelul cortexului cerebral, al creierasului si în substanța albă din 
regiunea, parieto-occipitalä. Dar dacă, dintr-o cauză sau alta, reducerea 
debitului sanguin cerebral este limitată la un teritoriu restrins, drept 
consecință imediată se produce o alterare funcţională a celulelor ; pe 
plan funcțional urmează un deficit neurologic focal care va fi cu atit 
mai reversibil cu cît ischemia a fost de durată mai scurtă. 

Asa se întîmplă în accidentele ischemice tranzitorii în care ische- 
mia nu a produs leziuni celulare definitive. Cînd durata atacului is- 
chemic este mai mare se produc leziuni celulare distructive $1 uneori 
mici infarete. Se înţelege dealtminteri că aceste consecințe ischemiante 
prin alterarea debitului sanguin cerebral sînt variabile și în raport cu 
normo- sau hipertensiunea arterială. Astfel, la un normotensiv, ische- 
mia focală are multiple cauze ce pot fi grupate în : 

— Jschemie tranzitorie cu ocluzie arterială. 

— Ischemie tranzitorie fara ocluzie arterială. : 

Ischemia tranzitorie cu ocluzie arterială este efemeră ȘI po 
de obstructia partiala sau totală a unui vas, cu restabilirea functio 
nală în momentul încetării obstructiel. 

4 Se stie cá ischemia rezultată prin o 
produce o hipoxie tisulară locală cu acumu 


bstructie timp de 8—45 sec. 
larea de CO, si metaboliți 
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3 — Ateroscleroza cerebrală 


acizi ; aceşti factori (anoxia loc: 
o vasodilatatie in zona ischemiata, 
presiunii sanguine. Dar dacă în teritoriul de 
obstruate în general scade d 
1970 — cite din Olesen,~1974) 
fuzie peritocală (Paulson, 1970) provoc: 


li, aciditatea, si hipercapnia) produe 
pe lîngă modificările locale ale 
| le vascularizatie al arterei 
ebitul sanguin (Henry, 1966 ; Paulson, 
se alia d Le relativă hiperper- 
uzi > aulso ata probabil, după Michenfel 
şi Sundt (1971) (cit. din Olesen), prin dorilar în 2508 safe cata 
AQ lactat ete. Perfuzia perifocală este, de obicei, mai mare decit 
e Pe lat sîngele venos) areto culoare apropiată de cel 
. Prin conținutul său mai mare de O,. Această pertuzie a fost 
denumită de Lassen (1966) : „sindromul perfuziei de lux“, 

Simpla compresiune a arterelor gâtului poate provoca ischemie 
focală, cum, de asemenea, rotația sau hiperextensia capului o poate de- 
termina fie prin cudarea arterei vertebrale, fie prin compresiunea ei 
pe un osteofit. Dealtfel, această ischemie poate surveni și atunci 
cînd pe vasele magistrale ale creierului, ulcerarea unor plăci ateroma- 
toase permite formarea de embolusuri fibrino-plachetare. Aceste em- 
bolusuri fiind vehiculate pot obstrua mai mult sau mai puțin complet 
lumenul unor vase mici. Cum ulterior și nu prea tîrziu, aceste micro- 
embolusuri se lizează, ischemia locală dispare. Riscul repetării unei 
asemenea embolizări este micşorat dacă vom împiedica ulcerarea, for- 
marea de fibrină sau aderenţa plachetelor sanguine (Millikan si colab., 
1955). 


Acelaşi rise poate fi anulat cînd artera s-a obstruat complet 
sau s-a practicat fie endarteriectomia, fie ligatura arterială. Se știe 
că sursa emboligenă este multiplă (fibrilatie auriculară, valvulopatii 
etc.) dar este interesant de reținut faptul că Blackwood, Hallpi- 
ke, Kocen și Mair (1969) au afirmat pe baza unor studii anato- 
mice că cel puțin 50% din emboliile cerebrale sînt de origine 
cardiacă. În sfîrșit, trebuie menționat faptul că la un hipertensiv ar- 
terial atît incidența cît şi viteza de dezvoltare a unui aterom este 
mai mare. Mai mult, în hipertensiunea arterială cronică vasele 
perforante, mai ales cele de la nivelul nucleului putamen și talamus 
(Ross Russell, 1963), pot fi obstruate sau numai strimtorate pain 
hialinoză sau necroza fibrilară. Uneori aceste leziuni pot avea o e 
presie clinică sub forma unei ischemii tranzitorii sau alteori nu se 
trádeazá clinic. A erre ic 

Ischemia tranzitorie fără. ocluzie. La indivizii vârstnici = E es 
pertensivi, în unele teritorii cerebrale, prin modificările AE anas Sa 
peretele arterelor dispare supletea „peretelui VERGER P m Oe 
arterele devin mai rigide si nu mal reacționează pomp ane e e. 
latatie adecvată unei scăderi a tensiunii arteriale. In acea j 
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teritoriul respectiv este dependent de circulația colaterală a cărei pre- 
siune este deja scăzută, 

Dacă în această împrejurare survine o cădere mai importantă 
a presiunii de pertuzie si cum posibilităţile de autoreglare sînt aproape 
nule; apare ischemia, 

Dar acesta nu este singurul mecanism fiziopatologic ; astfel poate 
apare aşa-numitul „furt“ sanguin sau Steal Syndrome (Ross Russell, 
1971). De exemplu, cînd pe artera subelaviculară apare o stenoză si- 
tuată „proximal“ de originea, arterei vertebrale, curentul sanguin din 
această arteră nu mai urmează cursul ascendent spre craniu, ci coboară 
spre membrul superior; aşadar, este un flux sanguin retrograd, este 
o nouă redistribuire a sîngelui. 

Un ultim mecanism de ischemiere fără ocluzie arterială este aşa- 
numitul „furt intracerebral*, fenomen rar, dar real. 4 

Într-un teritoriu cerebral infarctat scăderea sensibilităţii vaselor 
la presiunea, intravasculară si la CO, nu mai permite redresarea cir- 
culatiei si astfel țesutul cerebral din jur poate să atragă o cantitate 
de sînge în dauna zonei ischemiate. Se pare că unele evoluţii fazice 
a unui deficit neurologic ar putea fi explicat prin acest „furt intra- 
cerebral (Harrisson, 1973). 

Spasmul arterial cerebral. Dacă astăzi literatura de specialitate 
nu este în acord unanim sau quasiunanim în privinţa patogenezei 
spasmului arterial cerebral, opiniile însă se reunesc in a recunoaște că 
spasmul arterial este o realitate în anumite conditi.  . 

Spasmul vascular este frecvent după hemoragiile meningiene, de 
exemplu, si angiografiile practicate în aceste cazuri îl arată existent 
în 2/3 din observaţiile în care angiografia s-a efectuat 2—10 zile dupa 
accidentul hemoragic (Du Boulay, 1978). 

Asupra duratei spasmului cerebral la om se cunose mai putine 
date. El este mai intens în vecinătatea leziunii arteriale ce a prilejuit 
singerarea subarahnoidianá (anevrism rupt, de exemplu). Fraser şi co- 
lab. (1970), cit. din Du Boulay, afirmă că deoarece spasmul apare 
pe vase bogate în fibre alfa-adrenergice, prin blocarea, lor experimen- 
tală se poate preveni sau anula acest spasm. 

Riscul ischemiant al spasmului constă uneori din alterări func- 
tionale, deci efemere, dar alteori din alterări neuronale nu numai func- 
tionale grave, dar chiar vitale. Spasmul poate fi localizat sau difuz, 
primul sau tipul „în undă“ apare ca 0 strimtorare limitată, lar cel 
difuz micșorează calibrul pe o perioadă de timp mai mult sau mai 
putin îndelungată, fie a ramurilor arteriale în aval de anani 
rupt, fie pe altele (Dickmann şi colab., 1971). Aceasta s con mI 
prin angiografia carotidiană. Astfel, în rotație tasci are Re 
spasmul apare mai frecvent în ruptura anevrismelor din trune 
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arterei carotide decît în localizările pe artera sylviană, cerebral 
terioară ete. (Arseni si eolab., 1971; Dickmann si colab., 1971), De- 
sigur că, asociat acestei condiții de topografie, trebuie retinut faptul 
că vîrsta mai înaintată îi sporeşte [recventa. 

Osterholm si Meyer (1969) afirmă că vasospasmul arterial este 
produs de serotonina care se eliberează de exemplu în traumatismele 
cranio-cerebrale si produce astfel direct vasospasme. Symon (1967), 
prin studii experimentale, adaugă la patogenia spasmului vascular 
posttraumatic o posibilă stimulare directă a arterelor cerebrale. 

Mchedlishvili (1972), considera că spasmul este o dereglare a an- 
samblului contracție — relaxare, în sensul unei creşteri a contractici 
peretelui vascular și o încetinire a relaxării. Pe lîngă serotonină ar 
interveni catecolaminele si vasopresina. Dar autorul mai adaugă : 

1. Inhibitia dislocării serotoninei și a altor substanțe vasocon- 
strictoare (de către monoaminooxidaze) din peretele vascular. 

2. Perturbarea transportului activ de ioni monovalenti (Na, K*) 
în membranele musculare, determinînd perturbări de repolarizare care 
constituie o verigă necesară în procesul de relaxare a fibrelor muscu- 
lare netede. 

3. Perturbarea dislocării Ca** din miofilamente. - 

4. Modificări ale proteinelor contractile, determinînd tulburări 
în relaxarea fibrelor musculare netede după contracție. é : 

Arutiunov si colab. (1971) arată că într-o ruptură anevrismală 
sîngele ce invadează spațiul subarahnoidian în care se află artera 
respectivă afectează atît receptorii nervoși din adventice cît și ine a 
din fibrele conjunctive care mențin poziția arterelor în spațiul sub- 
arahnoidian. Excitarea mecanică pape mene pe ciini a acestor fibre 

j ive a produs spasmul arterial. PT 
du conan Spas valoarea angiografiei cerebrale ete 
incontestabilá. Astfel, Dickmann (1971) din 288 de anevrisme endo 
craniene a confirmat spasmul prin angiografie în 215. ait 

Spasmul arterial cerebral prin Preece ee Aur, DID eis 
intinderea sau durata lui produce alterarea debitului sang fic malate 
in sectorul dependent, cu manifestări clinice hes DR 
si de durată, uneori comportind chiar un rise via. centajul mare de 
Ș Orosz si colab. (1971) afirmă, ca și alţii, ga PAN Ne infarcte 
morti in anevrismele rupte este determinat de m cum ar fi hipota- 
în structuri importante din sistemul nervos ce ta spasmul arterial. De 
lamusul si că cel mai important factor cu AUS sau agravare, 
existenţa spasmului arterial, ca şi de eve d se une indicatia operatorie 
trebuie să“ finem seama intotdeams Ris il at cu atît mai mare cu 
într-o malformatie vasculară etc. Hiscul € 


cît bolnavul este virstnic, mal mult sau m 


a an- 


i i í o cu 
ai putin tarat organice 
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sindroame neuropsihice mai importante. Dar spasmul arterial apare 
nu numai în hemoragia meningiană ci gi în traumatismele cerebrale, 
în hemoragia cerebrală sau tumorile cerebrale. 

În traumatismele cranio-cerebrale Wilkins gi Odom (1970) afirmă, 
că l-au întîlnit în proporţie de 5—10%, pe cînd Leeds si colab. (1966) 
în proporție de 31%. Acest spasm este în relaţie directă cu serotonina 
şi nu cu tensiunea, arterială, presiunea intracraniană sau distorsiunea 
mecanică a arterelor prin deplasarea vaselor lezate. 

Bryce Weir și colab. (1970) au verificat ipotezele lui Echlin 
(1968) după care punctia arterială neînsotitä de sîngerare subarahnoi- 
diană nu este însoţită de spasm arterial. 

Cercetări farmacologice. Prin cercetările experimentale, mai ales 
pe cîini, s-a produs spasmul pe artera sylviană și ramurile sale prin 
aplicarea pe peretele vascular a unui curent produs de un generator 
de impulsuri electronice ; în toate încercările s-a produs la nivelul 
aplicării stimulului electric o contracție segmentarä marcată (Zlotnik 
si colab., 1971). Același autor a încercat să obţină dispariția spasmu- 
lui prin aplicarea locală de novocaina, papaverină, eufiliná, substanţe 
curaromimetice dar fără rezultat. 


Utilizînd însă o soluţie de 2—10% novocainamidă, aplicată pe 
o arteră cerebrală, același stimul electric nu a mai produs spasmul ; 
mai mult, prin aplicarea novocainamidei pe o arteră cerebrală spas- 
mată a redus durata spasmului de la 14—40' la 2—2’. Așadar, novo- 
cainamida are o netă acţiune antispastică. 
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IV. MODIFICĂRI BIOCHIMICE ÎN ATEROSCLEROZĂ 


Importanţa mereu crescîndă acordată problemelor de etiopato- 
genie a ateroselerozei si hiperlipidemiilor primare a stimulat interesul 
cercetătorilor pentru domeniul metabolismului si chimiei lipidelor si 
a dus la dezvoltarea unor noi tehnici de laborator — electroforeza li- 
poproteinelor, imunoelectroforeza, cromatografia în pătură subţire a 
lipidelor si cromatografia gazoasă a acizilor graşi esterificati, ultra- 
centrifugarea fracționată a lipoproteinelor — tehnici care, la rîndul lor, 
au permis o reconsiderare a vechilor concepţii în lumina noilor achiziții. 

Teoriile care considerau ateroscleroza ca rezultatul unui proces 
de imbátrinire vasculară cu evoluţie ireversibilă au fost înlocuite cu 
o concepţie ştiinţifică dinamică a aterosclerozei ca o boală cu o etio- 
logie si patogenie proprie. Această concepție, care va fi prezentată 
pe larg la capitolul etiopatogeniei, consideră ateroscleroza ca o boală 
generală metabolică, generată de o serie de factori exo- si endogeni, 
între care pe primul plan se află o dereglare a metabolismului lipidic. 
Dintre ceilalţi factori prezintă o mai mare importanță tulburările de 
coagulabilitate și modificările vasculare. | 

Dereglările biochimice sanguine și ale peretelui vascular carac- 
terizează stadiul preclinic, umoral, al aterosclerozei. Persistenta aces- 
tor modificări duce la infiltrarea cu lipide a intimei si organizarea 
plăcilor aterosclerotice, urmată de ingustarea lumenului vascular şi 
apariţia tulburărilor hemodinamice. În acest mod, după un interval 
de timp mai mult sau mai putin îndelungat, se face trecerea de la sta- 
diul umoral la stadiul clinic manifest, cu leziuni organice constituite, 
şi o simptomatologie dependentă de teritoriul vascular interesat în 
mod predominant. d 

Trebuie să precizăm cá, în contrast cu literatura extrem de vee 
referitoare la biochimia, aterosclerozei, găsim puţine studii clinico- io- 
chimice consacrate în mod special formei cerebrale a bolii. Nurel nen 
dentele cerebrale majore — hemoragia §1 infaretul cerebral eee 
fapt reprezintă complicații ale aterosclerozei, au generat o 
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cetări menite să evidentieze, fie în scop diagnostie 
e a arie metabolice declansate de ictus 
rezentarea cunoştinţelor actuale privind modificări iochimi 
din aterosclerozá va fi deem a E 
logia lipidelor, selectindu-se numai acele date CEU DOT ee 2 ae > 
nician, Am folosit în redactarea acestui capitol pe fagien 
lucrări din literatura străină (Gofman, 1954; Ahrens şi colab 1968 : 
Gurin şi Marsh, 1966 ; Schettler si Boyd, 1969) valoroasele monografii 
ale lui Moga şi Härägus (1963), Moga (1970), precum si articole de sin- 
teză ale lui Moga si Cucuianu (1964), Cucuianu (1971), Panaitescu și 
colab. (1971, 1978, 1974), Nicolaescu si Cerchez (1972), Borundel si 
Orha (1972), Hincu si Căprioară (1978). | ; 


fie în scop tera- 


A. Structura lipidelor 


În mod clasic se deosebesc două mari varietăți de lipide : lipidele 
simple, molecule ternare conținînd numai carbon, hidrogen și oxigen, 
şi lipidele complexe, ale căror molecule contin in plus azot, fosfor 
sau sulf, sau mai multe din aceste elemente la un loc. 

1. Lipidele simple sînt esteri ai acizilor grași şi se împart in 
gliceride si steride, după natura alcoolului constitutiv — glicerol sau 
colesterol. 

a) Gliceridele sînt, de fapt, trigliceride, denumite încă şi grăsimi 
neutre și rezultă din esterificarea celor trei funcții alcool din molecula 
glicerolului prin trei molecule de acizi graşi. Particular pentru gli- 
ceride este caracterul lor hidrofob, fiind insolubile în apa, datorită 
eliminării funcțiilor alcool hidrofile din molecula de glicerol. | 

b) Steridele sau colesteridele sînt esteri graşi ai colesterolului. 
Sînt insolubile în apă si, ca si trigliceridele, foarte puţin reactive 
din punct de vedere chimic. nie 3 

2. Lipidele complexe, cu caracter hidrofil și cu reactiyitalg chi- 
mică superioară lipidelor simple, se diferențiază în funcție de elemen- 
tele constitutive în : 5. Bs ee en 

a) Fosfolipide (fosfatide), formate din acizi grași» glicerol, 


fosforic şi baze azotate. Cele ae po ae ere ani 
— Lecitina: 2 acizi graşi + gIIcerol ^1 : ear 
— Cefalina : structură identică, dar avînd ca bază azotată cole 


ina î lină ; . Pes 
ed RD ER. acid gras + glicerol + acid fosforic + 2 baze 


azotate (colina și sfingoziná). | Date 
b) Cerebrozide sau glicolipide, formate din acid gras» 


si sfingozina. 


galactoză 


40 


Conţinutul în lipide al pl 
cu unele mici variaţii ce pot 


asmei este prezentat de diverși autori 
fi urmărite pe tabelul sinoptic nr. 1. 


Tabelul nr. 1 


Valorile normale ale linidelor ) upd diversi i Mh 
p r serice după diverşi autori (în g Yo) 


ie Goetze » Tí: s TASA 
Ég| (1968) | Se |  Niehifor Mee es | pue 
88 | DupăDeucl,| à 5 (1962) „(1965) | Vlaicu 
RE (1957) aa (după Bour)| (1968) 
Lipide totale _6—8| 5,30+0,74 6,785(5—7) 5—7 6—7 
Trigliceride 1,50 | 1,42 +0,60 | 1,80 [1,609 (1—2,5) 1,40 +0,60 |0,40—1,60 
Colesterol esteri- 
ficat 1,20 | 1,06 +0,25 | 2,08 [1,529 (1,5—2,5) | 2,32 +0,85 | 1,5—2 
Colesterol liber 0,50 | 0,46+0,08 | 0,56 [0,500 (0,5—0,8) 
Fosfolipide 2 1,65 +0,28 | 2,19 2,227 (1,5—2,5) | 2,50+0,30 | 1,50—2 
Glicolipide 0,286 
Acizi graşi liberi 0,524 0,3—0,6 


Lipidele, fiind în majoritatea lor insolubile în apă, nu se găsesc 
ca atare în plasmă, ci numai legate de unele fracțiuni proteice, formînd 
așa-numitele lipoproteine (cenapse lipo-proteice). Ele reprezintă prin- 
cipala formă de existenţă a lipidelor serice în circulație, formă sub 
care se realizează transportul lor în organism. 

Cercetările de biochimie au stabilit trei forme sub care comple- 
xele lipoproteice se află în masa sanguină : : À E 

— Chilomicronii, particule mari, foarte sărace în proteine (2 V0) 
si bogate in trigliceride (peste 80%), care se formează în cursul peri- 
oadelor digestive, intrînd în circulaţie fie prin sistemul port, fie mai 
ales prin vasele limfatice si canalul toracie. Prin proporția deosebit 
de ridicată de trigliceride, chilomicronii conferă serului caracterul lac- 
tescent din perioada postprandială ; : E 

= Acizii grași Ibert, legaţi de albumine şi proven on Eas 
adipos, sînt esterificati si depusi la nivelul organelor P p 
trigliceride sau sînt utilizaţi direct ca sursă de energie. Deși m 
în cantitate relativ redusă în plasmă, au o mare importanţă metz 
lică, dat fiind ritmul lor rapid de înlocuire („turnover ); eet. 

— Lipoproteinele propriu-zise; conținînd pe lîngă proteine; 
lesterol, fosfolipide si trigliceride. 
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După modul cum migrează la electrofor 
nele a în două fractiuni : 

_ a) Alfa-lipoproteine (8% din totalul proteinel mati 
migrează cu alfa-1 globulinele, avînd eee molen N 000: 
Ele contin 65% proteine si 85% lipide, în special fosfolipide și colon 
terol, raportul colesterol-fosfolipide fiind de 0,5. Caracteristica d ie 
fractiuni este legátura relativ stabilá intre lipide si proteine Yos 

; b) Beta-lipoproteine (5% din totalul proteinelor plasmatice) care 
migrează cu beta-globulinele, avînd o greutate moleculară de 1.300.000 
Ele contin 24% proteine si 76%, lipide, acestea din urmă, fiind for- 
mate din trigliceride, colesterol și fosfolipide. Raportul colesterol-fos- 
folipide este de aproximativ 1,35—1,45. Legătura, lipoproteicá este 
aici mult mai labilă decît la alfa-lipoproteine. 

Pe lîngă aceste două fractiuni, la locul de aplicare rămîne trena, 
formată din chilomicroni, care au o foarte slabă tendință de migrare 
în cîmpul electric. 

Alfa-lipoproteinele reprezintă 80—85% din totalul lipoproteine- 
lor, restul de 65—70% fiind format din beta-lipoproteine si chilomicroni. 


SIEERENTIERER EEG eee inainte in descifra- 
I PROTEINELOR rea biochimiei lipoprotei = 
PRIN TEHNICA ULTRACENTRIFUGĂRII constituit this ron EM 
(după ILIESCU si COLAB., 1966) gării a lui Gofman. Metoda 
PTT TT roses corelare) Constă în a supune lipoproteinele, 
| Denumire qe fluere WE dizolvate într-un mediu cu den- 
utat svectserg (sg) | sitatea 1,068, unui cîmp gravita- 
tional ridicat. In timp ce prote- 
inele obişnuite rămîn în soluţie 
sau se sedimenteaza, lipoprotei- 
nele se ridică la suprafaţă (flotea- 
: ză) cu o viteză invers proportio- 
E purslane ea nală cu densitatea lor si deci, 
„| Lipoproteine direct proporțională cu conținutul 
p Belt lor in lipide. Diversele proteine 
| Acizi graşi. neesterificați legali | pot fi astfel caracterizate prin 
de_albumine. valoarea constantei lor de flo- 
RUES Ă tatie exprimată în unități Sved- 

V.LDL° Very low density lipoprotein (B — berg (tabel nr. 2). 


eza pe hîrtie, lipoprotei- 


c proteine eee ea cae — Chilomicroni, particule 
es de grăsime de formă sferică, cu 

LDL” Low density lipoprotein (B — lipopro- un diametru de 0,52 Â, acope- 
teine cu densitate scăzută). rite de o fină peliculă proteică 

š * 2 

(HDL)** High density lipoprotein (lipopro- $1 avînd constanta de flotafi 


peste 400. 


teine cu densitate crescută), 
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— Lipoproteine cu densitate foarte scăzută (V. L. D. L. = ver 
low density lipoprotein) sau prebeta-lipoproteine, cu constanta de fló- 
tatie între 12 si 400; contin o cantitate foarte mică de proteine (6— 
12%), dar sînt bogate în trigliceride (peste 50%). 

___ — Lipoproteine cu densitate scăzută (L. D. L. = low density li- 
poprotein) sau beta-lipoproteine; cu constanta de flota(ic între 0 si 
12 ; conţine o cantitate redusă de proteine (20%), iar ca fractiuni lipi- 
dice in special colesterol (51%) si fosfolipide (24%). | 

— Lipoproteine cu densitate crescută (H.D. L. = high density 
lipoprotein) sau alfa-lipoproteine ; avînd o cantitate mare de proteine 
ele nu flotează în mediul cu densitatea 1,068, dar flotează cînd den- 
sitatea în ultracentrifugà este ridicată la 1,21. Ele au conţinut bogat 
în fosfolipide. 


B. Proveniența lipidelor plasmatice 


Grăsimile organismului uman provin din două surse: exogenă 
(alimentară) si endogenä (biosintezà). 

n condiţiile unei alimentatii echilibrate sursa exogenă este cea 
mai importantă din punct de vedere cantitativ. In gräsimile anima- 
lelor terestre predomină acizii graşi saturati, considerati a poseda un 
accentuat potential aterogen, pe cînd în grăsimile animalelor acvatice 
şi in grăsimile vegetale predomină acizii graşi nesaturati şi polinesa- 
turati care ar avea efecte antiaterogene, determinind scăderea lipemiei 
şi colesterolemiei. 

Considerentele de mai sus se referă în special la trigliceride si 
respectiv, la acizii grași. Dar aceştia pot proveni si din sinteza endo- 
genă, în special în condiţiile unui aport alimentar hipercaloric. Sinteza; 
care are loc la nivelul ficatului, pielii, țesutului adipos, intestinului, 
rinichiului, pulmonilor; se efectuează pe seama glucidelor si, in mai 
mică măsură, à proteinelor, pornind de la acetatul activ (acetilcoen- 
zima A), care, la rîndul sáu, provine din acidul piruvic, element co- 
mun al degradării glucidelor si proteinelor. Prin concentrarea mai 
multor molecule de acetat activ se formează acizii grași saturati. Din 
metabolismul glucidelor rezultă și alfa-glicerofosfatul care; împreună 
cu acizii graşi, formează trigliceridele. j pua | 

Acizii grași nesaturati provin în special din alimentaţie, dar, 
în oarecare măsură şi organismul poate sintetiza acizi ESN o ne 
gură legătură dublă sau chiar polinesaturati, cum ar as ni aa a 
donic. O altă sursă a acizilor grași plasmatici o eons i ES Ee 
unor necesitáti energetice urgente (efort fizic, exe a un us an 
adipos, mobilizarea grăsimilor fiind realizată de că 


presoare. 
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= l 
In ceea ce priveşte colesterolul, o cantitate relativ redusä,-100— 


200 mg pe zi, este introdusă prin alimentaţie, sursele cele mai /bo- 
gate fiind creierul, galbenusul de ou, ficatul si untul. Mult mai im- 
portantă este însă sinteza endogenă, care depășește de 15 -20 ori gpor- 
tul alimentar. Nivelul colesterolemiei pare astfel relativ devet ig 
de cantitatea ingerată, fapt dovedit și de experienţele care nu au arătat 
o scădere a colesterolemiei serice prin excluderea din dietă a alimen- 
telor bogate în colesterol. Este probabil că o influenţă mult mai mare 
EL. aportul crescut de grăsimi animale si supraalimentatia în 

Sinteza colesterolului are loc în special în ficat, dar si o serie 


de viscere si ţesuturi extrahepatice — pielea, rinichii, suprarenalele, 
pancreasul, glandele sexuale — sînt capabile de a efectua această sin- 


teză. Ca si pentru trigliceride sinteza colesterolului porneşte tot de la 
acetileoezima A, trecind printr-un lung sir de reactii de condensare 
eare au loc cu o deosebita rapiditate. 

Nivelul colesterolului sanguin poate creste si in cazul unei mo- 
bilizări excesive a acizilor grași liberi din tesutul adipos. 

Fosfolipidele, ca si colesterolul, provin în cea mai mare parte 
din sinteza endogenă, care are loc în special în ficat și, într-o măsură 
mult mai redusă, în intestin, rinichi, mușchi, glandă mamará, creier 
si toate celelalte viscere si ţesuturi ale organismului. 

Principalul precursor al fosfolipidelor este constituit, ca si pentru 
grasimile neutre, de digliceride care, reactionind cu citidin-difosfat- 
colina (rezultata din actiunea unei coenzime, citidin-trifosfatul, asupra 
fosforil-colinei), duce la formarea lecitinei. Reacţii asemănătoare inter- 
vin si în sinteza cefalinelor si sfingomielinelor. Deosebit de interesant 
este faptul că o tulburare în sinteza hepatică a fosfolipidelor rezul- 
tată dintr-un deficit fie în colină, fie în metionină (care procură gru- 
pele metil necesare colinei) duce, prin scăderea sintezei citidin-difosfat- 
colinei, la o creştere a sintezei trigliceridelor. i 

Sinteza lipoproteinelor plasmatice cu densitate crescută si scă- 
zută are loc la nivelul ficatului, în timp ce sinteza chilomicronilor 


se produce în intestin. La nivelul mucoasei intestinale acizii graşi 
mono- şi 


digliceridele de proveniență alimentară sînt reine in 
trigliceride. Acestea, in prezența unor cantități mici de co een E 
fosfolipide avînd rol de agenți tensioactiv1, formează o paco ua 
de chilomicroni (particule primare de grăsime) care, prin pan 
limfatice si canalul toracic, sînt deversate în circulația sanguis. aus 
o parte din chilomicroni sufera la nivelul gore vascu a o prea 
labilá lipolizá sub acţiunea lipoproteinlipazet, fiind apol 


acorporatà 
în mușchi si țesutul adipos» în timp ce o 


altă parte ajunge la ficat, unde 
i > si à in li 'oteine 
este transformatá printr-o serie de procese de sintezá in lipoprote 
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cu densitatea scăzută si foarte scăzută si ulterior; printr-o prelucrare 
mai avansată, in lipoproteine cu densitate crescută. S-a stabilit în mod 
cert că proteinele care intră în structura, diverselor grupe de lipopro- 
teme sînt foarte diferite inte ele, neexistind posibilitatea de a se în- 
locui sau de a se transforma unele în altele, - 


C. Transportul plasmatic al lipidelor 


Acizii graşi liberi neesterificati, avînd proprietăți toxice şi he- 
molizante, nu pot fi vehiculati ca atare de către plasma sanguină. 
Ei sînt esterificati în cea mai mare parte cu alcooli cu catenă liniară 
sau ciclică și transformați in gliceride, steride si fosfolipide. Canti- 
tatea minimă de acizi grași liberi neesterificati existentă în plasmă 
este legată de fracțiunea albuminică a proteinelor serice sub formă 
de lipido-albumine. 

Cu exceptia unor fosfolipide care sint hidrofile, majoritatea gra- 
similor sînt insolubile în apă, de aceea transportul lor plasmatice este 
asigurat, așa cum s-a mai amintit, sub forma unor cenapse lipopro- 
teice cu mare solubilitate, ce formează circa 8% din totalul protei- 
nelor plasmatice. Trigliceridele sînt vehiculate în special de chilomi- 
croni şi prebeta-proteine, fosfolipidele de alfa-lipoproteine, iar coles- 
terolul de beta-lipoproteine. 

Raportul beta-lipoproteine/alfa-lipoproteine, care in mod normal 
este de 2,5, poate prezenta o serie de variaţii in funcție de vîrstă si 
sex. În general, concentrația plasmatică a lipoproteinelor cu densi- 
tate scăzută si foarte scăzută, deci a celor bogate în trigliceride și coles- 
terol, creşte odată cu vîrsta la ambele sexe, dar, în timp ce la bărbaţi 
se remarcă o tendință de scădere începînd cu decada a 6-a, la femei 
ea continuă să crească pînă la decada a 7-a. 

Un aspect de o importanță covirsitoare in transportul lipidelor 
este cel al lipolizei plasmatice. Lipidele absorbite din intestin pă- 
trund în circulatie sub forma chilomicronilor, în a căror structură tri- 
gliceridele intră într-o proporție de 90%. Aspectul lactescent pe ex 
chilomicronii îl imprimă plasmei în faza postprandială dispare în de- 
curs de cîteva ore. Acest proces de clarificare este FR de Qu 
zimă — lipoproteinlipaza — activatá de ED sr Re dE 
proteinlipazei se produce o hidroliza a Gien D car 
acizi grași. Aceştia sint imedia! e inlipazel. Locul de producere al 
apar astfel ca un cofactor al lipoprotein D “toate viscerele, cu ex- 
lipazei este constituit de celulele adipoase. din toate RS 
he ficatului, dar acțiunea er se se AUS E 
teliilor vasculare, unde sé produce scindarea 78 ite (heparinocite), 

1s ser, 4 te produsá de mastocite (hep: 
ce priveşte heparina, ea e$ 
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celule ráspindite in adventicea vaselor mari. Eliberarea heparinei di 
mastocite este stimulată de grăsimile alimentare, iar MEA ids 3 
guinü este asiguratà de polinuclearele bazofile. l Rar 
à În condiţii de stress sau de privare de alimente, lipoliza pl 
matică poate fi inhibată de un factor dializabil de matt eptidiek, 
denumit factorul mobilizator al lipidelor, care ar fi produs i 3 ít ze 
de hipofiza posterioará. i “RE ten 


D. Mobilizarea lipidelor din depozite si reglarea 
neuro-umorală 


ie Fie cà provin din aportul alimentar, fie din sinteza endogená, 
lipidele sanguine in exces sint depozitate sub formá de trigliceride ín 
țesutul adipos. Din această grăsime de rezervă, organismul poate mo- 
biliza acizii graşi în cazul unor necesităţi energetice crescute. Mecanis- 
mul intim al proceselor de mobilizare din depozite se află sub depen- 
denta sistemului endocrin, in special a medulosuprarenalei si a siste- 
mului nervos simpatic. Catecolaminele presoare — adrenalina si nor- 
adrenalina — actionind prin intermediul receptorilor beta- adrenergici, 
activează o lipază din tesutul adipos, diferită de lipoproteinlipaza, 
care hidrolizează trigliceridele, eliberînd acizii grași. Eliberarea cate- 
colaminelor la nivelul terminatiilor nervoase. este dirijată de sistemul 
nervos simpatic. În oarecare măsură acțiunea catecolaminelor asupra 
țesutului adipos este potentata de hormonii corticosuprarenali si ACTH. 
În cazul unei lipolize exagerate acizii grași liberi pot fi resin- 
tetizati in trigliceride înainte de a părăsi țesutul adipos, prevenindu-se 
astfel o eliberare in exces în torentul circulator. Reesterificarea se 
face în prezența alfa-glicerofosfatului, rezultat din metabolismul glu- 
cidelor. Cînd stimularea sistemului simpatic este deosebit de intensă, 
sau cînd există o dereglare a metabolismului glucidic, viteza lipolizei 
întrece pe cea a resintezei, ceea ce duce la o revarsare a acizilor grași 
în sînge. În această situaţie excesul de acizi grași liberi este combătut 
de intervenţia ficatului, care resintetizeazá trigliceridele, eliberindu-le 
apoi în circulaţie sub formă de lipoproteine. | none sles 
Pe lîngă stress-ul emoţional pot contribui la stările de DRIN 
proteinemie si alti factori, cum ar fi sedentarismul și ppa ERI 
fizic, prin reducerea oxidării acizilor „graşi la nivel DR 
creşterea procentului. lor plasmatic si, implicit, creșterea re 


hepatice a grasimilor neutre. 


E, Dislipidemia in ateroscleroză 


ele clasice ale lui Anicikov şi Halatov (1918), 


Á erien A iali - 
Dupa SAE ! două decenii, în literatura de specialitate s-a 


dar mai ales în ultimele 
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acumulat un enorm material faptic privind perturbările metabolismu- 
lui lipidice in ateroseleroză. Aceste perturbări constau pe de o parte, 
în modificări cantitative ale lipidelor plasmatice și ale constituentilor 
acestora, pe de altă parte, în dereglarea mecanismelor ce condiționează 
homeostazia metabolismului lipidie, cu imposibilitatea menţinerii echi- 
librului coloidal al plasmei. Termenul de dislipidemie exprimă în mod 
mai :decvat decît cel de hiperlipidemie caracterul complex al acestor 
tulburări. 

în general, la bolnavii cu ateroscleroză se găsesc valori crescute 
ale lipidelor serice sau ale fractiunilor așa-zise aterogene — triglice- 
ride, colesterol, beta-lipoproteine. Moga (1970) consideră ca semnifi- 
cative creșteri ale colesterolului peste 2 g%,, ale lipidelor totale peste 
8 9%, si ale beta-lipoproteinelor peste 80%. Aceste modificări canti- 
tative, pot fi uneori putin exprimate, existînd însă modificări ale ra- 
portului dintre diversele componente lipidice, cum ar fi între colesterol 
si fosfolipide sau între alfa- si beta-lipoproteine. 


În aprecierea, datelor referitoare la nivelul lipidelor serice sau 
ale componentelor lor in ateroseleroză trebuie să ţinem seama de o 
serie de factori : 


— Oscilatüle valorilor normale ale lipidelor in limite destul de 
largi; în funcţie de vîrstă, regiune geografică, climat, deprinderi ali- 
meniare ; | 

— Prezenţa la bolnavii cu aterosclerozä a unor variații spon- 
tane, in special ale hipercolesterolemiei ; 

— Existența unor variaţii cantitative în raport cu influența 
unor/factori de rise : alimentaţie bogată în grăsimi animale, stress-uri 
emoţionale, fumat ete. 

— Diferențe în comportarea diverselor componente lipidice în 
functie de evoluţia stadială a aterosclerozei (Moga); astfel, în stadiul 
preclinic, umoral, se constată mai frecvent creșterea, lipidelor totale 
şi a colesterolului, pe cînd în stadiile mai avansate cresc în special 
beta-lipoproteinele. 

În lumina acestor considerente, unele constatări aparent para- 
doxale, cum ar fi prezenţa unor valori normale ale colesterolului serie 
la bolnavi cu aterosclerozá, isi gásesc o explicaţie plauzibilă. În acelaşi 
sens, existența unei hipercolesterolemii la persoane clinic | sănătoase 
poate fi expresia unor perturbări ale metabolismului lipidic, repre- 
zentind primul stadiu de dezvoltare a aterosclerozel. ee 

Unii autori acordă o mare importanță modificărilor triglicen e- 
lor, considerindu-le mai frecvente și mal specifice pentru aterosc engi 
decît cele ale colesterolului. Trigliceridele reprezintă fracțiunea Hp 
dică cea mai dependentă de aportul alimentar. 
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În ceea ce priveşte fosfolipidele, valorile lor 1: avii cu | 
seleroză sint. de nes MA epee be pe i aypay f B 
E : 1 seule decit cele ale trigliceriddor 
S colesterolului, ceca ce duce la o creștere a raportului colesterol 
fosfolipide, care, în mod normal, este de 1. Fosfolipidele au un rol 
important în menținerea echilibrului coloidal al plasmei. Scáderca rela- 
tivà a proporfiet de fosfolipide sub 80% din cantitatea totală de ipide 
plasmatice determină o lactescență a serului și facilitează depunerea 
lipoproteinelor în peretele vascular. ; Lid 

Moditicări importante se constată din partea lipoprotanelor, 
ceca ce se explică prin rolul esențial pe care acestea îl au în trans- 
portul plasmatice şi metabolismul fractiunilor lipidice. În mod normal 
tracțiunea alfa reprezintă 80—85% si fracțiunea beta 65—70% din 
totalul lipoproteinelor. În aterosclerozü se produce creșteri ale beta- 
lipoproteinelor, care se datorese în special colesterolului, raportul coles- 
terol/tostolipide, reprezentînd la nivelul acestei fracțiuni creşteri impor- 
tante, 

În încheierea acestei sumare expuneri privind modificările meta- 
bolismului lipidie în ateroscleroză, schematizăm după Moga mecanis- 
mele care pot duce la perturbarea acestui metabolism și la eparitia 
dislipidemiei : 


Aport alimentar Mobilizare crescută Deficiența mecanis- 
excesiv de Sinteză endogenă de acizi grași liberi mului de clarficare 
lipide saturate crescută din țesutul adipos 
——— Dislipidemie CR n sd 


Dislipidemia constituie principalul factor de rise, principala ve- 
rigă patogenică în apariția aterosclerozel. Dar; Rte Snes 
dependentă şi de alti factori — generali, umorali ch the i ne 
care, aşa cum am mal amintit» pe „primul plan i á mo 
coagulabilității sanguine $i modificările locale vasculare. 

F. Modificările proceselor de coagulare și fibrinoliză 

Studiul modificărilor ce interesează procesele de congulare Și 
brinoliză în cursul aterosclerozel & ridicat problemes n ERN 
vind relaţiile dintre aterosclerozá E trombozi, pe S Hee 
dintre dereglările metabolismului lipidie și formarea p 


rotice. 
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În general, cercetările efectuate la aterosclerotici, prin explo- 
rarea fie a fazelor inițiale ale procesului de coagulare (metoda, de 
activare a tromboplastinei), fie a celor terminale (timpul de protrom- 
bină si timpul de coagulare a plasmei recalcificate), nu au evidențiat 
modificări semnificative faţă de lotul martor. 

În schimb, majoritatea studiilor întreprinse asupra fibrinolizei 
au scos în evidență la bolnaviicu aterosclerozá o încetinire in desfá- 
surarea acestui proces, încetinire care trebuie pusă pe seama creșterii 
nivelului plasmatic al inhibitorilor fibrinolizei. În acest fel, echilibrul 
care există în mod normal între procesul de coagulare și cel de fi- 
brinoliză apare perturbat în favoarea primului, ceea ce poate duce 
la o facilitare a depunerilor de fibrină. 

Numeroase studii au fost consacrate interrelatiilor dintre modi- 
ficările metabolismului lipidie şi procesele de coagulare si fibrinolizä, 
urmărindu-se astfel o posibilă apropiere între cele două concepții pa- 
togenice majore, cea metabolică si cea trombotică. Rezultatele obținute 
sînt însă contradictorii, atît în ceea ce priveşte influența asupra pro- 
cesului de coagulare, cit și asupra fibrinolizei. Dacă între nivelul beta- 
lipoproteinelor, care este crescut în aterosclerozá, si nivelul inhibito- 
rilor fibrinolizei, care de asemenea este crescut, s-au constatat adeseori 
variaţii în același sens, acestea nu prezintă un paralelism strict, ceea 
ce face cu totul improbabilă o legătură directă, de la cauză la efect. 

Rolul esenţial pe care trombocitele îl au în declanșarea proce- 
sului de coagulare şi în formarea trombusurilor intravasculare a generat 
numeroase cercetări privind relaţiile lor cu aterogeneza. Trombocitele 
intervin în procesul de coagulare printr-o serie de factori intrinsect, 
precum si prin faptul că la suprafaţa lor sînt adsorbiti si ceilalți fac- 
tori plasmatici ai coagularii, formînd așa-numita atmosferă plasmatică 
periplachetară. De menţionat că atit în interiorul trombocitelor, cit 
si la suprafaţa lor se găsesc si inhibitori ai fibrinolizei. Se pare însă 
că intervenția trombocitelor in aterosclerozá este legată mai mult de 
o altă proprietate a lor, aceea de a adera la peretele us lezat, 
formînd agregate. S-a constatat cá adezivitatea plachetară este oe 
cută în mod semnificativ la bolnavii cu ateroscleroza și la persoanele 
care, fără a prezenta simptome clinice de ateroscleroză, caman one 
o serie de factori de rise pentru apariţia bolii. Pe de a K el En Ro 
diindu-se relaţiile cu tulburarea metabolismului lipidic, a fost pusă în 

i ă esteri ivitatii hetelor după un aport alimentar 
evidenţă o creştere a adezivitatu plac is Pr. ms. 
exagerat de grăsimi, precum ȘI la bolnavii cu hiperip 


G. Modificări histochimice ale peretelui arterial 


implici iui 
Teoria metabolică contine in mod implicit Roe fola 
actiy al peretelui arterial in strînsă legătură cu disipi S 
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4 — Ateroscleroza cerebrală 


m ao subite muc interrelatii — factori umorali — fac- 
d x: x se manifesta pe multiple planuri si în ambele sensuri. 
caen aula o 
ariet e gate la nivelul endoteliului și al tunicii me- 
dii. Celulele endoteliale contin în special fermenti lipolitici, de unde 
ipoteza că o suferinţă a endoteliului ar putea diminua procesul de 
îndepărtare a lipidelor plasmatice, favorizind depunerea lor. Pe de 
altă parte, este cunoscut faptul că lipoproteinele cu densitate scăzută 
sînt partial hidrolizate la nivelul endoteliilor vasculare sub acțiunea 
lipoproteinlipazei, deficitul în această enzimă putind duce la o activi- 
tate lipolitică redusă a celulelor endoteliale. Tot la acest nivel a fost 
demonstrată producerea unor activatori ai fibrinolizei, dar și a unor 
factori tromboplastici si antifibrinolitici. : 

Numeroși cercetători au abordat studiul histochimic al muco- 
polizaharidelor substantei fundamentale. Se stie cá acesti compusi au 
un rol important în reglarea permeabilitatii fata de electroliți si ma- 
cromolecule. În pereţii vaselor cu leziuni aterosclerotice au fost puse 
în evidență modificări precoce ale mucopolizaharidelor. De asemenea, 
a fost semnalată frecvent la bolnavii cu aterosclerozá o creștere a gli- 
coproteinelor serice, concomitent cu modificările mucopolizaharidelor 
substanţei fundamentale. 

În peretele arterial, şi mai ales în adventice, se găsesc numeroase 
mastocite (,Mastzellen“), al căror produs de secreție, heparina, are un 
rol important anticoagulant si lipodispersant. In cursul aterosclerozei, 
si in raport cu gradul ei de intensitate, s-a observat o scădere a nu- 
märului de mastocite, ceea ce a demonstrat că o insuficiență a se- 
cretiei de heparină poate juca un rol în geneza ateroselerozei şi a 
trombozelor arteriale. 
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V. ETIOPATOGENIE 


. Desi in ultimele decade s-a acumulat un imens material faptic 
şi teoretic, etiologia si patogenia aterosclerozei, în general, şi a ateros- 
clerozei cerebrale, în special, prezintă încă multe aspecte neelucidate. 
Progresele realizate pînă în prezent au permis, însă în ciuda lacunelor 
existente, elaborarea unei concepții etiopatogenice noi, sinteză a da- 
telor si faptelor bine verificate, concepţie avînd numeroase implicaţii 
profilactice şi terapeutice. 

. Fără a i se nega existența ca entitate anatomo-clinică şi nosolo- 
gică distinctă, ateroscleroza este considerată astăzi o boală cu o eti- 
ologie plurifactorială şi cu o patogenie complexă (Moga, 1970). 

Conceptul „factorilor de risc”, introdus nu de mult în studiul 
bolilor cronice cu etiologie plurifactorială (hipertensiune arterială, obe- 
zitate, diabet) şi care a înlocuit vechile concepţii uniciste referitoare 
la originea, bolilor, a contribuit în largă măsură la interpretarea justă 
a rolului diverșilor factori — determinanti, favorizanti si declansatori 


.— răspunzători de apariţia, şi evoluţia bolii și a orientat pe o cale 


nouă problemele de profilaxie; îndreptînd atenția medicului către depis- 
tarea bolii în faza preclinicä, a tulburărilor funcţionale. 

În cele ce urmează vom începe prin a face o sumară expunere 
a factorilor de rise în apariția aterosclerozei, după care vom prezenta, 


principalele concepţii ce se înfruntă în literatura de specialitate. 


A. FACTORI DE RISC ÎN ATEROSCLEROZĂ 


Desi lista factorilor etiologici cu implicatie in etiopatogenia ate- 
rosclerozei este destul de lunga, totusi, este probabil că ea nu poate 
fi considerată definitiv închisă. Dealtfel, nu toti factorii studiati au 
minismul bolii, iar pentru fiecare caz în parte 


aceeași pondere in deter smul, à az În Pee 
separarea, rolului jucat de diverși factori este, de cele mai multe ori 


extrem de dificilă. 
51 


É Schettler (1961), partizan al concepţiei multifactoriale, consi- 
derá ateroscleroza ca find rezultanta interferenfei dintre următorii 
factori : tulbu ări endocrine, tulburări ale lipidelor si lipoprotein 
serice, modificări ale peretelui vascular (tulburări ale permeabilitàtii 


şi circulaţiei intramurale), tulhurări : bilitätis, li 

` ei 1ntre murale), tulburări ale. coagula at reditat i 

pertensiunea arterială, f: er er ma etat + 
arte a arterială, factor1 de mediu extern si sociali, alimentaţie 

stress. E 


Moga (1970), pe baza numeroaselor cercetări efectuate în pre 
blema etiologiei, patogeniei si epidemiologiei aterosclerozei umane ur 
sifică factorii de rise după cum urmează : Ae 

1. Factori genetici (familiali). 

2. Factori de teren (constitutionali) : vîrstă, sex, constituție, 

_8. Factori de mediu intern: a) factori endocrini: hipotiroidism 
obezitate ; b) factori umorali: tulburările metabolismului lipidie si 
glucidic ; c) factorul nervos; d) hipertensiunea arterială. 3 

4. Factori de mediu extern: alimentatie, consum de alcool, se- 
dentarism, cafea, tutun. 

_Urmind această schema vom trece in revistá principalii factori 
de risc, cu referiri, acolo unde este cazul, la forma cerebrală a atero- 
sclerozei. 


: 1. Ereditatea. Este un fapt bine stabilit prin studii clinice si 
epidemiologice cá ateroscleroza si complicațiile ei apar mai frecvent 
în unele familii decît în altele. De aici concluzia existenței unei pre- 
dispoziţii familiale ce s-ar transmite ereditar. Poziţia autorilor este 
însă diferită şi uneori chiar contradictorie în ceea ce privește substra- 
tul si mecanismul transmisiunii ereditare. La baza acestui dezacord 
se află în special faptul că este foarte greu de diferențiat ceea ce 
revine constituţiei genetice a individului de ceea ce revine factorilor 
de mediu (de ex. regimul de viata, alimentaţia, ambianța psihică 
etc.). 
Cu toate aceste dificultăţi, majoritatea cercetătorilor (Moga si 
Härägus, 1963; Bauer, 1964; Page, 1965; Stamler, 1967 ; Moga, 
1970) sînt de părere că, in ateroscleroza, ca si în hipertensiunea arterială 
sau în diabet, este vorba nu de transmiterea directă a bolii ca atare; 
ci de transmiterea unei predispozitii, a unei reactivitati patologice 
abolice, ce survine la o vîrstă tînără, raminind multă 
vreme latentă. Pusi în fata acelorași condiţii, oamenii se comportă 
în mod inegal date fiind predispozitiile și rezistentele acumulate în cursul 
unei îndelungate ascendente ereditare. 

Davidenkova (1973), într-un studiu clinic, biochimie și acu 
fiziologie efectuat pe un număr de 3 656 de persoane SU e 
unui grup de 800 de bolnavi cu tulburări acute ale circulației cere te e 
constată la aceștia creşteri semnificative ale incidentei tulburärilor 


vasculare și met 
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vasculare si, mai ales, cerebro-vasculare. Autorul conchide cá, în pre- 
zenta unui fond genotipie nefavorabil, factorii aterogeni induc mai 
rapid dezvoltarea patologiei vasculare. 

2. Virsta. Pornind de la constatarea că ateroscleroza survine în 
majoritatea, cazurilor după vîrsta de 40 de ani si că frecvenţa si gra- 
vitatea ei creşte paralel cu vîrsta, unii autori au interpretat boala ca 
fiind o consecință a uzurii progresive și inevitabile a pereţilor arte- 
riali (fiziosclerozá), determinată de înaintarea în vîrstă. Această teorie, 
a îmbătrinirii sau senescentei, astăzi total părăsită, a întreţinut o 
atitudine fatalistá, care a intirziat progresul în problemele de ctio- 
patogenie, profilaxie și terapeutică ale aterosclerozei. 

Frecvența mare a bolii la grupele de vîrstă înaintată nu exclude 
posibilitatea apariţiei leziunilor ateroselerotice la indivizii tineri (French 
și Dock, 1944; Poe, 1947; Enos şi colab., 1953), după cum nu sînt 
excepționale cazurile în care astfel de leziuni lipsesc sau sînt puţin 
exprimate după vîrsta de 60 sau chiar 70 de ani. 


Relaţia vîrstă—ateroseleroză nu poate totuși să fie negată, dar ea 
nu trebuie concepută ca o relaţie de la cauză la efect. Ateroscleroza 
nu este provocată de senescenta, ci este consecinţa unui complex de 
factori a căror acţiune se intensifică in timp. ,,Virsta, respectiv fac- 
torul timp, constituie unul dintre parametrii ce determină evoluția 
bolii, dar nu reprezintă condiția esențială a acestui proces” (Moga, 
1970). 

Există puţine date in literatură referitoare la frecvența atero- 
sclerozei cerebrale în raport cu vîrsta. Cele mai multe statistici se 
referă la accidentele vasculare cerebrale, în general, fie ele ischemice, 
hemoragice sau embolice. Încă în 1933, Wolkoff a arătat că, dintre 
diversele forme regionale ale aterosclerozei, forma aortică apare cel 
mai de timpuriu, urmată, cam la o distanță de o decadă, de lezarea 
arterelor coronare si, o altă decadă mai tîrziu, de interesarea arterelor 
cerebrale. Vasele cerebrale, spre deosebire de aortă și coronare, ma- 
nifestă o rezistență mai mare fata de procesul aterosclerozei, fiind 
necesară, fie o acţiune mai prelungită a factorilor aterogeni, fie con- 
ditii specifice create de o vîrstă mai înaintată. | 

' Pratesi si colab. (1972), comparînd ateroscleroza membrelor in- 
ferioare cu ateroscleroza cerebrală, constată ca, pina la 50 de ani, in- 
cidenta primei forme (25,7%) este mai mare decit a celei de a doua 
(18,895) ; dupa 60 de ani incidența aterosclerozei cerebrale (46,4%) 

af , 1 embrelor inferioare (41,1%). Kehrer (1959) 
este mai mare decit cea a m lot fre are 
este de párere cà persoanele care nu prezintă semne evidente de atero 

ey sbrala pînă la 70 de ani au multe şanse de a trai pind 
te need Wyli T (1972) referindu-se la o vastă statistică efectuată 
la 90 de ani. 1y15 V. Anelia în anii 1900 81-1907, arată cà, după 
în Statele Unite si in Anglia în an s 
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virsta de 85 de ani, la fiecare 10 ani procentul mortalit 

cerebro-vasculare crește de circa trei ori, 
Dintr-un tabel prezentind date statistice din 25 de țări asupr 
supra, 


Átii prin boli 


procentului mortalităţii la i itori î 7 
rl urmétos alt seins de locuitori în raport cu virsta, 
MN Per Ice Valori medi pentru anul 1966 (Stehbens, 1972) : 
pînă la 34 de ani, 1,6 ; 35—44 de ani, 12,6 ; 465—531 de ann 18 1-55 4 
de ani, 167,2; 65—74 de ani, 589,9; peste 75 de ani 2 018,4 ue. 
cum se poate vedea, dupá vírsta de 85 de ani, progresia de erit 
se Spropie oe cep brezen tala de Wylie. Uo 
intre statisticile mai restrinse, profilate i 
lor cerebro-vasculare, cităm pe cea A lui Khada ENE 
(1960), efectuată pe un număr de 33 ramolismente ischemice eet 
necropsic: 40—49 ani, 9,0995; 50—59 ani, 24,2495; 60—69 ani, 
24,24% ; 70—79 ani, 27,27% ; peste 80 de ani, 15,15%. Krayenbühl 
şi Yasargil (1964) pe un număr de 205 cazuri de ocluzii totale sau 
partiale ale arterei sylviene verificate angiografic, prezintă urmätoa- 
rele date : sub 10 ani, 11 cazuri; 11—20 de ani, 7 cazuri; 21—30 de 
ani, 16 cazuri ; 31—40 ani, 40 cazuri; 41—50 ani, 42 cazuri; 51—60 
ani, 55 cazuri; 61—70 de ani, 27 cazuri; peste 70 de ani, 7 cazuri. 
Kreindler și Voiculescu (1968), pe 167 de cazuri de hemoragii cere- 
brale verificate anatomic, găsese următoarea incidență pe grupe de 
vîrstă: 40—49 ani, 13,795; 50—59 ani, 23,995; 60—69 ani, 36%; 
70—79 ani, 22,5% ; 80—89 ani, 3,9%. 

3. Sexul. Numeroase studii clinice și epidemiologice au subliniat 
faptul cá, pînă la menopauza, incidența bolilor cardio-vasculare este 
mult mai redusă la femei decît la bărbaţi, pentru ca, ulterior, decala- 
jul să scadă treptat si să dispară către sfîrşitul decadei a șaptea. 
Această diferență de susceptibilitate a fost pusă pe seama, activității 
gonadice, ipoteză sprijinită, pe de o parte; de cercetările care arată 
cresterea frecvenţei bolii coronariene la femeile castrate, pe de altă 
parte, de rezultatele terapeutice favorabile obţinute la bolnavii coro- 
narieni prin administrarea de estrogeni. 

Rolul protector al secreției gonadice pare să interfereze, asa cum 
aratá Moga (1970), cu alti factori de rise ce intervin in determinismul 
aterosclerozei, cum ar fi vîrsta, factorii genetici $1 cel de mediu in- 
tern si extern. O deosebită influență o au bolile care evoluează cu 
dislipidemie, în special diabetul (Oliver si Boyd, 1951 ; Moga $i colab.» 
1962) si hipertensiunea arterială (Moga şi colab., 1960, E 
cáror prezentá in perioada gonadică activă a femeii anulează efectu 
protector antiaterogen al secreției ovariene. eid 

Ín ce priveste ateroscleroza cerebrală, cele mai puse. Sante 
atestă faptul că, exceptînd vîrsta foarte tînără $1 P foarte 10.15% 
procentul de morbiditate şi mortalitate este cu ce putin o 
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ia cai decît la femei (Murphy, 1954 ; Merritt, 1955 ; 
1958; Carter A. Barham, 1972). Numai pentru hemoragia 
subarahnoidianá incidenta deceselor este inversatá, fiind mai mare la 
femei decît la bărbaţi. 

Unii autori au utilizat hormonii estrogeni în tratamentul acciden- 
telor vasculare cerebrale ischemice.. Astfel, McClure (1972), folosind 
un amestec de estrogeni (premarin) la un grup de 100 de bolnavi, a 
constatat absenţa oricăror recidive ale trombozelor, în timp ce, la 
grupul martor, acestea, s-au produs în 41% din cazuri. 

„4. Obezitatea. Studii clinice și statistice au stabilit existenţa unei 
relații, desi nu constante, între obezitate și morbiditatea prin atero- 
scleroza coronariană. Vague (cit. de Mincu, 1969), studiind 127 de 
cazuri de coronarite, găseşte un procent de obezitate de 67% la bar- 
bati si 82% la femei. La bolnavii cu infarct miocardic, Bucur si colab. 
(1967) menționează obezitatea într-o proporţie de 31% pentru băr- 
bati si 90% pentru femei. O statistică efectuată în Statele Unite în 
1961 arată că obezitatea cuprinde 30% dintre adulţii între 40 si 60 
de ani și că, la aceștia, probabilitatea de a deceda prin boli vasculare 
cerebrale este de peste 50%, prin insuficiență cardiacă de peste 40%; 
iar probabilitatea de a face un infarct miocardic de peste 30%. Mincu 
(1968), cercetind incidenta obezitatii la un numar de 100 decese prin 
accidente vasculare cerebrale. (36 de femei si 64 de bărbaţi), găsește 
o depăşire a greutăţii corporale cu 15% sau mai mult într-un procent 
de 55%, pentru femei si 45% pentru bărbaţi. 

Relaţia dintre aterosclerozä și obezitate devine şi mai pregnantă 
atunci cînd aceasta din urmă se asociază cu alti factori de rise, cum 
sînt hipertensiunea arterială si tulburările metabolismului glucidic. 
Mincu (1969), studiind o serie de factori de rise vasculari în obezitate, 
constată o diminuare a activităţii fibrinolitice, o creștere a frecvenței 
hipertensiunii arteriale și prezența sindromului umoral dislipidemic, 
acesta din urmă persistind chiar atunci cînd, consecutiv unei cure de 
slăbire, se produce o scădere a greutății: corporale. S-a mai observat 
că obezitatea anulează imunitatea relativă pe care o manifestă femeile 
fata de aterosclerozä în perioada gonadică activă. 

Toţi acești factori de rise, care foarte frecvent se găsesc aso- 
ciati; contribuie la incidenţa crescută a aterosclerozei la persoanele 
obeze. Relaţia obezitate-ateroseleroză trebuie astfel privită ca o re- 
latie de coordonare si nu ca una cauzalä, ambele afecţiuni fiind ex- 
presia unor mecanisme patogenice comune. . es 

5. Diabetul gsi tulburarile metabolismului glucidic. Introducerea 
insulinei în tratamentul „diabetului zaharat, seu Cl 14 TONE 
complicatiile acidozice si infectioase, a prelungit ex DUR Gua 
de viata a bolnavilor, permitind in acelasi timp evident $ 
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teri apreciabile a incidentei leziunilor aterosclerotice. Diferite ste tistici 
arată o frecvență a infarctului de NE ae Ata à 
mai mare la dia betici fata de nediabetici. S-a observat că diabetul 
a si obezitatea, suprimă imunitatea relativă pe care femeile Re 
o manifestă fata de aterosclerozä, | x 


miocard de două pînă la patru ori 
tinere 


Aceste date dovedesc existenţa unor interrelatii între tulburările 
metabolismului lipidie si cele ale metabolismului hidratilor de Ebor 
Natura acestor interrelatii poate fi mai bine înțeleasă prin Pisma 
cercetărilor care, folosind proba glicemiei provocate, au pus în ie 
denta la bolnavii cu aterosclerozi o scădere a tolerantei la hidratii 
de carbon, intr-o proportie, variind dupa diversi autori, între 50 si 80% 
(Clawson ȘI Bell, 1949 ; Bierman si Porte, 1965 ; Moga şi colab., 1962 
şi 1967 ; Falsetti și colab., 1968 ; Panaitescu si colab., 1974). Această 
scădere, care, în cele mai multe cazuri, precede manifestările clinice 
ale aterosclerozei, nu îmbracă de obicei aspectul unui diabet clasic, 
pancreatic, ci al unor tulburări latente, interesînd metabolismul glucidic 
(„diabet de contrareglare") si care ar fi expresia unor dereglări la ni- 
velul centrilor hipotalamo-hipofizari. Tulburările metabolice si cele 
vasculare coexistă în etapele initiale ale bolii, se interconditioneaza 
sau se succed într-un mod foarte diferit, pledînd pentru ideea că „între 
aceste tulburări nu există relații de subordonare, de tip cauză-efect, 
ci de tip coordonativ, asociativ” (Moga, 1970). 

Cu privire la forma cerebrală a aterosclerozei, relaţiile cu dia- 
betul au fost evidenţiate în ambele sensuri. 

Astfel, Grunnet (1963), studiind modificările aterosclerotice de 
la nivelul poligonului lui Willis la 107 bolnavi cu diabet, constată cà. 
fărăa se putea evidentia un paralelism constant, aceste modificări 
cresc în intensitate în raport cu vechimea diabetului. În același timp» 
însă, la severitatea modificărilor vasculare intervin si alti factori, in 
special creşterea, procentului de colesterol seric peste 250 mg%p: hi- 
pertensiunea arterială si prezența acetonuriei. Este probabil că la 
apariția, aterosclerozei contribuie si regimul bogat în lipide saturate 
(carne grasă, unt, friscä, ouă) recomandat diabeticilor (Green, citat 
de Panaitescu si colab., 1974). 

Meyer (1964), pe un număr de 174 de bolnavi cu sechele neuro- 
logice postictale, găseşte prezența diabetului in 31% din cazur lar 
Fields si colab. (1968), pe 4 748 bolnavi cu diferite forme de boală cerebro- 
vasculară ischemică; consemnează prezența diabetului în 11, 3% din 
cazuri. Fazio si colab. (197 2),la 117 bolnavi care au supraviețuit unor epi- 
soade ictale notează prezenţa diabetului (incluzind si hiperglicemia pod 
prandiala) în 20,5%, din cazuri. Pratesi $1 colab. (1972), pe un număr € 3 
3047 cazuri de ateroscleroza (584 cu aterosclerozá cerebralá, 2124 cu atero 


scleroza membrelor inferioare si 889 cazuri mixte) găseşte o incidenţă 
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a diabetului de 13,5%, aproape de 8 ori mai mare decît la neatero- 
sclerotici (5,1%). Fücind o comparaţie între ateroscleroza membrelor 
ŞI ateroscleroza cerebrală, autorii constată că diabetul constituie un 
factor de rise mai important pentru prima forma (17,7 %) decit pentru 
a doua (9,595). : ~ : 

6. Tulburările metabolismului lipidie. Importanţa tulburărilor me- 
tabolismului lipidic în etiologia si patogenia aterosclerozei este astăzi 
un fapt pe deplin admis de majoritatea cercetătorilor. Dintre dife- 
ritele fracțiuni cunoscute, multă vreme s-a, pus accentul pe nivelul 
colesterolemici, socotit a fi indicele cel mai reprezentativ al deregla- 
rilor metabolismului lipidice. În ultimii 10 ani, însă, dificultățile legate 
de stabilirea valorilor normale ale colesterolului, variațiile spontane 
constatate de la un examen la altul, în special la bolnavii cu atero- 
sclerozá, existenţa certă a unor cazuri de ateroscleroză fără modifi- 
cări ale valorilor colesterolulul au atras în sfera atenţiei cercetătorilor 
și celelalte fracțiuni lipidice — trigliceridele, beta-lipoproteinele — pre- 
cum si conţinutul global în lipide, studiindu-se corelatia dintre cres- 
terea nivelului lor sanguin si dezvoltarea bolii. Concluziile numeroa- 
selor studii efectuate în acestă direcţie pledează pentru prezenţa unor 
modificări cantitative ale lipidelor totale si ale constituentilor aces- 
tora, dar și pentru dereglări ale mecanismelor care condiționează sta- 
bilitatea acestor fracțiuni și menţinerea echilibrului coloidal al plas- 
mei. În acest sens, de acord cu Moga, socotim că termenul de disli- 
pidemie este mai adecvat si mai expresiv decît cel de hiperlipidemie. 
Relaţii mai complete asupra biochimiei lipidelor și a dislipidemiei pot 
fi găsite la capitolul respectiv. 

În ansamblul deosebit de complex al proceselor ce conduc la 
ateroscleroza, dislipidemia constituie principala verigă patogenică, prin- 
cipalul factor de rise. A trage însă de aici concluzia că testele de disli- 
pidemie pot confirma sau infirma diagnosticul de ateroscleroză înseamnă 
a ne situa pe o poziţie unilaterală, de ignorare a concepției plurifac- 
toriale si a evoluţiei fazice a aterosclerozei. Fără a constitui teste 
specifice, modificările lipidelor totale, ale colesterolului, trigliceride- 
lor si beta-lipoproteinelor pot, coroborate cu datele clinice, să ofere 
un suport mai solid diagnosticului de aterosclerozá, dar lipsa acestor 
modificări biochimice nu-l pot infirma. Prin prisma acestor conside- 
rente putem înţelege de ce, in diverse statistici, ponderea modificărilor 
metabolismului lipidice ca factori de rise în ateroscleroza cerebrală este 
oglindită în mod diferit. res 

Steinman (1966), cercetind nivelul colesterolului seric la un nu- 
măr de 238 de hemiplegici, nu constată creșteri soia ca ves 
de un grup de control, spre deosebire de ceea ce tons $e 
coronarianá. Fazio si colab. (1972), pe 117 cazuri de hemiplegie, 8 
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sese modificări ale lipidelor serice în 29,1% din cazuri, P 

rial cazuistic asemănător, cuprinzind 178 de Eee T LU MENS: 
(1972) indică un nivel crescut al ester ului ee cee 
si al beta-lipoproteinelor în 38% din Caz $ zT ad o din cazuri 
(1972).-pe 80-de-cazurt;-gisesc-o crestere a ȘI colab. 
eui üpidele serice in 35% din cazuri; mai frecvent penru Lig ai 
ecit pentru colesterol $1 o creștere valabilă statistic a lipoproteinelor. 

7. Hipertensiunea arterială. Una dintre cele mai dezbătut 
bleme ale etiopatogeniei aterosclerozei, si în special a noel 
cerebrale, este aceea a relaţiilor cu hipertensiunea arterială, — 
nile Altele Se Gene oar a hipertensiunii arteriale, leziu- 
r erouce pot lipsi: în stadiile tardive ele apar totdeauna, 
într-un grad mai mult sau mai puţin accentuat. Aceste leziuni, care 
afectează vasele mari si mijlocii și în care intima este în primul rînd 
interesată, trebuie diferenţiate de arterio- sau arterioloscleroza hi- 
pertensiva, care afecteaza arterele mici si arteriolele, determinind o 
degenerescentá hialină a tunicii medii. 

. .Aparitia leziunilor ateroselerotice în cursul evolutiei hiperten- 
siunii arteriale nu implică existența unei legături cauzale între cele 
două boli, dovadă faptul că nu rareori ateroscleroza se poate dez- 
volta în lipsa oricăror simptome de hipertensiune arterială. 
Cercetări biochimice au pus în evidență la bolnavii cu hiperten- 
siune arterială, chiar în primele stadii de evoluţie, dereglări ale meta- 
bolismului lipidice, asemănătoare celor constatate în aterosclerozá. Aceste 
fapte vin în sprijinul concepţiei după care ambele boli au la bază 
mecanisme etiopatogenice comune, ceea ce explică frecventa lor aso- 
ciere. 

Interrelatiile dintre hipertensiunea arterială si arteroscleroza nu 
se rezumă însă numai la această evoluţie in paralel, ca boli asociate 
si subordonate unor mecanisme etiopatogenice comune, ci îmbracă și 
alte numeroase aspecte deosebit de complexe, în care apare evidentă 
în special acţiunea agravantă a hipertensiunii arteriale asupra atero- 
sclerozei. a 

Este bine dovedită influența hipertensiunii ca factor hemodina- 
mic în localizarea preferentialä a plăcilor aterosclerotice la nivelul 
ramificatiilor, a confluentelor si curburilor arteriale, adica acolo unde 
peretii arterelor sint supusi unor presiuni mai puternice. iga 

Banscikov (1970), analizind pe baza datelor din literatură si 
a cercetărilor proprii, rolul hipertensiunii în geneza tulburărilor min- 
tale din ateroscleroza cerebrală, ajunge la concluzia că, în raport cu 
situaţia concretă a organismului, hipertensiunea arterială poate ac- 
tiona compensator sau patogenic sau concomitent in ambe e RESI 
Astfel, hipertensiunea care dateazá de multă vreme devine inconteste 


58 


> 


a 


un factor de agravare a aterosclerozei cerebrale. Creierul se adaptează 
treptat la tensiunea arterială ridicată, dar, leziunile aterosclerotice 
progresînd, apare necesitatea unei noi creşteri a valorilor tensionale 
pentru menținerea, unei irigaţii cerebrale satisfăcătoare. Creșterea ten- 
siunii arteriale devine astfel un factor compensator util, dar în același 
timp contribuie la agravarea ateroselerozei si a tulburărilor psihice 
consecutive acesteia. Bangcikov deosebeşte o aterosclerozä hiperten- 
Siva primitivă, cînd ateroscleroza cerebrală se dezvoltă ca o conse- 
cinta a hipertensiunii arteriale si o aterosclerozá hipertensivă secundară, 
cînd hipertensiunea arterială survine secundar, ca factor compensator, 
dar cu potentialitáti patogenice asupra dezvoltării ulterioare a atero- 
sclerozei. Diferentierea acestor două forme este, după părerea autoru- 
lui, foarte importantă : în timp ce în prima formă se impune instituirea 
unui tratament hipotensiv, in cea de a doua acesta nu este indicat 
sau trebuie aplicat cu foarte multă prudenţă și sub o strictă supra- 
veghere a bolnavului. 

Pînă nu de mult hipertensiunea arterială era privită ca un factor 
de risc în special pentru hemoragia cerebrală. Un ictus la un hiper- 
tensiv atrăgea în mod aproape automat diagnosticul de hemoragie 
cerebrală. Ulterior, studiile clinice si epidemiologice au arătat frecvența 
mare a hipertensiunii arteriale si în cazul infarctelor cerebrale. 

Steinmann (1966) atribuie hipertensiunii arteriale, ca factor de 
risc în accidentele vasculare cerebrale, un triplu rol: în dezvoltarea 
aterosclerozei, în determinismul hemoragiei cerebrale (în parte prin in- 
termediul microanevrismelor) si în apariția unei ischemii cerebrale, 
respectiv a unui infarct. 

Studiul Framingham (1968), de tip prospectiv, efectuat pe 5 000 
de persoane între 30 şi 62 de ani, fără leziuni de aterosclerozä cere- 
brală la începerea, cercetării, a consemnat, în cursul celor 14 ani de 
urmărire; apariţia unui număr de 138 de cazuri de boli cerebro-vas- 
culare. La bolnavii cu infarcte cerebrale, incidenţa hipertensiunii ar- 
teriale a fost de 4 ori mai mare decât la restul persoanelor cercetate. 

Statisticile prezentate de diverși autori cu privire la hiperten- 
siunea arterială ca factor de rise în determinismul aterosclerozei cere- 
brale dau procentaje diferite, dar totdeauna importante. ene si 
Goldenberg (1960) găsesc hipertensiunea arterială în 54,5% n 3 
zurile de infarct. Fields si colab. (1968), pe 4 748 de cazuri de oală 
cerebro-vasculară ischemică, dau un procentaj de 38,1%. Meyer m 
colab. (1972), pe 178 de bolnavi cu sechele postictale, ME Dem 
prezenta hipertensiunii arteriale in 75,86. Pratesi și ey yank 
pe 584 de cazuri de ateroseleroză cerebrală, indică un ae le i : À Si 
aproape dublu fatá de cel găsit in ateroscleroza membrelor interio 
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(23,4%). Fazio şi colab, (1972), pe 117 
hipertensiunea arterială într-o proporţie de 50,4%. 


cazuri de hemiplegie, gasese 


8. Factorul nervos. Rolul factorului nervos, a stării de 


ook Ss - A incordare 
psihică si emoţională în 


producerea, dezvoltarea, și agravarea bolilor 
'ardio-vaseulare este cunoscut; de foarte multă vreme. Cu toate aces- 
tea și astăzi încă persistă foarte multe incertitudini cu privire la na- 
tura. acestor relaţii, datorită dificultăților pe care le intimpina cerce- 
tătorul atunci cînd este vorba de a izola efectul unui anumit factor 
ce urmează a fi studiat din multitudinea de factori care alcătuiesc 
modul de viață din societatea civilizată. 

Sînt interesante experiențele lui Moga (1970), efectuate pe un 
grup de indivizi tineri, care au trecut de la activităţi fizice la acti- 
vitati care implică eforturi intelectuale și stări de tensiune psihică. 
Urmăriţi timp de 8 ani s-a constatat apariţia, într-o proporţie de 2 
pînă la 4 ori mai mare decît la grupul martor, a unor tulburări ale 
metabolismului lipidice și glucidic, valori crescute ale tensiunii arteriale 
si creșteri în greutate. 

Un important aport la înţelegerea, teoretică a rolului sistemului 
nervos în etiopatogenia unor boli cronice cum sînt ateroscleroza și 
hipertensiunea arterială l-a adus concepţia stress-ului. Stress-ul trebuie 
înțeles ca o agresiune sau o stare de tensiune psihică provocată de 
stimuli proveniți din mediul extern sau intern fata de care orga- 
nismul se apără prin reacţii adaptative de suprasolicitare a axului 
hipotalamo-hipofizo-suprarenal. Transmiterea stimulilor stressanti la 
sistemul nervos este urmată de elaborarea unor reacţii, pe cale endo- 
crino-metabolică si viscero-vegetativa, care formează la organismele 
superioare cunoscutul „sindrom de adaptare”. wee 

Pentru problema genezei aterosclerozei si hipertensiunii arteriale, 
precum si a celorlalte boli de coordonare sînt importante, în cadrul 
acestui sindrom de adaptare, efectele hemodinamice de tip presor, 
modificările coagulabilitatii sanguine, inhibarea activităţii fibrinolitice 
si creșterea, nivelului lipidelor serice (a se vedea și capitolul de bio: 
chimie). Repetarea sau prelungirea situațiilor stressante bor aea 
dereglarea mecanismelor homeostatıce care asigură reacția de adap 
Eu Desigur cá, în determinismul aterosclerozei; RAR ei de 
are rolul hotärîtor, el actionind împreună cu numeroşi alți nti etică 
rise. Dar cunoaşterea lui prezintă importanță nu numa! ficiente. 
ci si practica, pentru elaborarea unor măsuri profilactice S ACER 

9. Alimentatia. Problema alimentaţiei și a relațiilor ei cu ate 
; 1 ta vreme pe cercetători, un număr con- 
Lem d Preeti îi qm i Wed te major pentru această 
siderabil de publicați fiindu-1 del : AG. : x între 
problemă isi. găseşte explicaţia în faptul că alimentația ocupà, i 


60 


sea 


a = 


numeroșii factori de rise ineriminati în etiopatogenia aterosclerozei, 
o poziţie privilegiată, în sensul posibilităţii de a putea fi dirijată si 
controlată în scopuri profilactice și terapeutice. ; 
Trei aspecte au atras în mod deosebit atenția oamenilor de stiință : 
rolul grăsimilor saturate și nesaturate, rolul hidratilor de carbon si 
rolul regimului hipercaloric. : 
a) Grasimile saturate şi nesaturate. Reproducerea experimentală 
de către Anicikov si Halatov in 1918 a plăcilor aterosclerotice la ie- 
pure; prin hrănirea cu colesterol, a constituit punctul de plecare a 
„erei colesterolice” din evoluţia concepţiilor privind etiopatogenia ate- 
rosclerozei. Numeroase studii clinice gi epidemiologice au confirmat 
existenţa unor relaţii directe între aportul alimentar în grăsimi ani- 
male, nivelul colesterolului serie și incidenţa aterosclerozei. In același 
timp, însă, aceste cercetări au pus în evidenţă și prezenţa a numeroase 
cazuri în care; pe de o parte, alimentaţia bogată în grăsimi animale, 
pe de altă parte, hipercolesterolemia serică nu au fost urmate de 
apariția aterosclerozei. In acest mod, de la teoria colesterolică s-a 
ajuns la teoria ,nutritional-metabolicá", la concepţia plurietiologica și 
plurifactorială a aterosclerozei, care; punînd accentul principal pe de- 
reglarea metabolismului lipidice ca verigă patogenică esenţială in pro- 
ducerea, bolii, include în același timp si participarea a numeroși alti 
factori de risc — constitutionali, endogeni si exogeni. Din interacti- 
unea si interferenta acestor factori, intre care dislipidemia si in special 
cea indusă de alimentație ocupă o poziţie centrală, rezultă ca un 
produs final ateroscleroza. ; 
Asupra rolului dislipidemiei in determinismul aterosclerozei am 
insistat în altă parte a lucrării (a se vedea capitolul de biochimie). 
În ceea ce privește relaţia dintre alimentaţia bogată în grăsimi 
animale (în cea mai mare parte saturate) şi nivelul colesterolului san- 
guin, sînt de menţionat o serie de fapte. Se ştie că numai o canti- 
tate mica de colesterol, circa 100—200 mg pe zi, este introdusă prin 
alimentaţie, sursa cea mai importantă fiind sinteza endogena, ce are 
loc în special în ficat. S-a constatat că regimul bogat în lipide satu- 
rate nu duce la creşteri apreciabile ale colesterolului și trigliceridelor 
decît la persoanele care prezintă o dislipidemie sau simptome clinice 
de aterosclerozä. La indivizii sănătoşi, colesterolemia se menţine la o 
valoare constantă, datorită mecanismelor care asigură homeostazia 
metabolismului lipidice. Această independență a nivelului colesterolului 
faţă de conţinutul în grăsimi al alimentaţiei este, însă, valabilă nu- 
mai pentru experimentul acut. 
Astfel, studiile epidemiologice au arătat că nivelul colesterole- 
miei urmărește îndeaproape încărcarea lipidica a alimentato e 
în general, incidența aterosclerozei este mai redusă la populații 
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un regim preponderent vegetarian decît la cele cu u 
în grăsimi. Există, însă, și grupuri mari de indivizi ( 
latii din regiunile alpine) care, deși consumă cantită 
grăsimi, nu prezintă hipercolesterolemie și nici incidență crescută a, 
aterosclerozei. Aceasta dovedeşte că alimentaţia, bogată în grăsimi sa- 
turate, deşi reprezintă un factor de rise esenţial, nu este prin sine 


n regim bogat 
eschimoși, popu- 
ti importante de 


însăşi suficientă pentru a genera ateroscleroza, 
ciparea altor factori, cum ar fi dislipidemia, 
ereditatea, sedentarismul. 


fiind necesară, și parti- 
hipertensiunea, stress-ul, 


Influența alimentației asupra nivelului lipidelor serice este de- 
pendentă nu numai de conținutul în grăsimi al acesteia, ci si de calita- 
tea grăsimilor, de gradul lor de saturare. În timp ce regimul bogat în 
grăsimi saturate (unt, untură, ou) prezintă un potențial aterogen ri- 
dicat, regimul în care predomină grăsimile nesaturate (uleiuri vege- 
tale, ulei de peşte) manifestă o acțiune hipocolesterolemiantă. 

b) Hidraţii de carbon. Pornind de la relațiile existente pe plan 
fiziologic între metabolismul lipidie si cel glucidic, de la unele studii 
epidemiologice, care au arătat că în ţările dezvoltate în care atero- 
scleroza prezintă o incidenţă ridicată, consumul de zahăr rafinat a 
crescut foarte mult, pe cînd cel de grăsimi a marcat o creștere insig- 
nifiantă, precum şi de la experienţe clinice (Watkin si colab., 1950), 
care au evidenţiat o creştere a trigliceridelor sanguine după adminis- 
trarea unui regim bogat în zahăr, unii autori (Yudkin, 1964; Yudkin 
şi Roddy, 1964; Cleave și Campbell, 1966; McDonald, 1966; Yudkin 
şi Santo, 1969; Sdrobici şi Barbul, 1974) au susținut că, în deter- 
minismul unor boli printre care și ateroscleroza, factorul alimentar 
principal este reprezentat nu de lipide, ci de zahăr. 

Stamler (1966 si 1967), recunoscînd faptul ca, în condiţiile unei 
supraalimentatii, zahărul, prin aportul caloric ridicat, poate constitui 
un factor de rise în apariţia aterosclerozei, aduce în același timp o serie 
de argumente, care dovedese inconsistenta aceste! teorii. Astfel, în 
unele tări slab dezvoltate din Ameriea de Sud, deși consumul pe cap 
de locuitor este același ca si în Statele Unite, incidența aterosclerozet 
si nivelul colesterolemiei sînt net inferioare. Un alt argument este 
oferit de eşecul încercărilor de a produce la animale hipercolesterolemie 
si aterosclerozá prin alimentare cu zahăr. În sfîrşit, regimul hipoglu- 
cidic, administrat vreme îndelungată bolnavilor cu diabet, nu duce 
la o modificare apreciabilă a conținutului în lipide al plasmei. : 

c) Regimul hipercaloric. Majoritatea autorilor considers ei 
regim hipercaloric „independent de continutul său în g AU me 
duce la o creștere a nivelului colesterolului, trigliceridelor si be x 
lipoproteinelor serice si, pe de altă parte, că aceste creșteri pot în 
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prevenite prin exercitii fizice suficient de intense pentru a îndepărta 
excesul caloric. 

10. Alţi factori de mediu extern. 

a) Sedentarismul. Problema sedentarismului se împletește strîns 
cu cea a profesiunii: inm general, st auniite cá viata~sedentaza, lipsa 
activităţii fizice şi a mişcării contribuie la apariţia aterosclerozei. 
Binefacerile vieţii civilizate — creșterea numărului de autoturisme, am- 
ploarea transporturilor în comun, televiziunea, automatizarea—au dus 
la o scădere considerabilă a efortului fizic. În prezența unei disli- 
pidemii induse de o alimentaţie bogată în grăsimi animale și a unor 
obiceiuri curente ale modului de viață contemporan, cum ar fi ca- 
feaua, fumatul si alcoolul, sedentarismul favorizează apariția atero- 
sclerozei si a obezității. 

b) Fumatul. Influența nefastă a tabagismului în ateroscleroza 
coronariană şi în ateroscleroza membrelor inferioare este bine cunos- 
cută. Prin acţiunea sa simpatomimetică, nicotina duce la eliberarea 
de catecolamine presoare, care mobilizează acizii grași din țesutul a- 
dipos, produc vasoconstrictie periferică si creșterea, travaliului cardiac 
şi a tensiunii arteriale. În statistica amintită a lui Pratesi si colab., 
(1972), tutunul apare ca factor de risc în ateroscleroza cerebrală în 
60,9% din cazuri, față de 75,2% în ateroscleroza membrelor inferioare. 

c) Cafeaua. Rolul ei în dezvoltarea aterosclerozei este nepre- 
cizat ; totuși, în general, se admite că ingestia de cantități mari duce; 
prin acelaşi mecanism ca si fumatul, la creşterea nivelului plasmatic 
al acizilor graşi si la celelalte efecte cardio-vasculare consecutive elibe- 
rării de catecolamine. 

d) Alcoolul. În problema relaţiilor dintre alcoolism. si ateroscle- 
roză există încă numeroase divergențe si contradicții. Pentru cei care 
admit intervenţia alcoolului ca factor favorizant în dezvoltarea atero- 
sclerozei, mecanismul de producere ar fi asemănător cu cel care ac- 
tioneazä în cazul fumatului si al consumului de cafea. . 

3 Sintetizînd datele din literatură cu privire la legătura dintre 
alcoolismul cronic şi ateroscleroza cerebrală, în special forma cu i 
burári psihice, Banscikov (1970) ajunge la concluzia cá, atunci end 
aceste două boli se combină, ele se influenţează reciproc atit in ux £ 
priveşte tabloul clinic cît şi evoluția: pe de o parte, ateroscleroz 


cerebrală agravează manifestările psiho-patologice ale alcoolismului, 


i ă i - aterosclero- 
ă lismul măreşte frecvența psihozelor clero- 
PAR de EA apiramidale, favorizează 


» Li Li . tr 
tice acute, a fenomenelor epileptiforme $1 ex ale, far s 
formele paranoide prelungite si duce rapid la un deficit mintal de 
finitiv. à 
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Terminînd expunerea pri 


icipalilor factori de rise, ținem să j 
zăm că au mai fost descrisi si tinere MUN EUR. pi 
intenționat, i-am lăsat în afara, expunerii noastre Si, pe de alts. ee 
că limitele actuale ale investigaţiilor epidemiologice fiu s 2 uae 
elaborarea unei liste completă“ şi definitive à factorilor centra 
ateroscleroza sistemică si, cu atit mai mult, pe 
bralá. í 

„Mai important, însă, în momentul de fată, este faptul că unii 
dintre acești factori, cum sînt: diabetul, obezitatea, hipertensiunes 
arterială, alimentația, sedentarismul s. a., pot fi controlati, ceea be 
oferă de pe acum o bază solidă pentru profilaxia aterosclerozei și a 
complicatiilor ei. seth one 


de rise pentru 
pentru ateroscleroza cere- 


B. CONCEPTII PATOGENICE 


: Desi problema patogeniei aterosclerozei este departe de a fi solu- 
tionata, totuși, din materialul imens acumulat pînă în prezent se re- 
liefează in mod evident concepția conform căreia ateroscleroza repre- 
zintă un proces general, metabolic, cu manifestări la nivelul arborelui 
arterial. 

Elementul morfopatologice esenţial al aterosclerozei este repre- 
zentat de placa ateromatoasă. Mecanismul formării acestor plăci, a 
factorilor care favorizează apariția lor, constituie problema centrală a 
patogeniei aterosclerozei. 

Multe dintre conceptiile si ipotezele referitoare la geneza atero- 
sclerozei, fiind insuficient verificate si generalizate prematur, nu fac 
decît să absolutizeze unul sau altul dintre foarte numeroșii factori 
care intervin în determinismul bolii. Fără îndoială că, dintre aceste 
teorii, unele contin un sîmbure de adevăr,iar altele au contribuit la cla- 
rificarea unor aspecte particulare ale aterosclerozei, nici una, însă; 
nu a reușit să ofere o imagine de ‘ansamblu, care să acopere toate 
aspectele legate de etiopatogenia bolii. 

Astfel, teoria degenerescentei sau a senescentet, pornind de la un 
fapt real — procesul de fiziosclerozá, de uzură progresivă à tunicilor 
arteriale si în special a mediei, determinată de înaintarea în vîrstă — 
a căutat să-l identifice cu ateroscleroza numai pe baza faptului că acesta 
isi are incidenţa maximă după 45—50 de ani. | Or, după cum Same 
arătat, vîrsta constituie numai un factor de timp, QUERN lin 
o boală cu evoluţie lungă si manifestări clinice care apar tardiv. _ 

O altă teorie, cea hemodinamica, se bazează pe distribuţia neue 
formă a aterosclerozei la nivelul sistemului Brera. pe rante © 
în domeniul circulaţiei pulmonare și venoase; pe localizarea pre 


64 


nantă a plăcilor ateromatoase în anumite zone de electie 
confluente arteriale, cuduri) m: 
turbulenței sau vibr 


teoriei hemodinamice, aceste constatări ar fi o dovadă a legăturii cau- 


| t ; (bifurcatii, 
el à expuse influenţei factorului mecanic; 
ațiilor produse de curentul sanguin. După adepții 


zale dintre factorul mecanic, respectiv hipertensiunea arterială și apa- 
vitia aterosclerozei. Influența factorilor hemodinamici este de netă- 
găduit, totuşi, localizarea electivă a leziunilor se explică în bună parte 
prin existența unor particularități structurale la nivelul zonelor de 
electie, care măresc susceptibilitatea peretelui vascular fata de excesul 
de lipide din sîngele circulant. i 

. Teoria glucidică invocă abuzul de zahăr ca factor etiologic deter- 
minant în aterosclerozä si în alte boli cronice (,,saccharine disease“, 
Cleave si Campbell, 1966), bazindu-se pe creșterea, incidentei lor odată, 
cu creșterea producţiei de zahăr și de faptul că specia umană s-a adaptat 
foarte tirziu, pe scara evoluţiei filogenetice, la -acest produs alimen- 
tar. Susținătorii acestei teorii ignorează însă faptul că, paralel cu 
creşterea producției de zahăr, s-au produs si alte modificări esenţiale 
ale modului de viata, cu apariţia unor noi factori de rise, dependenți 
de progresele civilizației moderne. 

Conform teoriei filtrării factorul principal în patogenia atero- 
sclerozei ar fi o intensificare a unui proces fiziologie de penetratie 
a lipoproteinelor cu densitate foarte joasă prin peretele arterial. 

Mai amintim existenţa unor teorii endocrine, care invocă prezența 
unui dezechilibru hormonal, în special de partea tiroidei și a glande- 
lor sexuale şi a teoriei imunologice, după care ateroscleroza ar fi o 
boală autoalergicä, provocată prin sensibilizarea organismului la pro- 
priile sale proteine ; acestea, căpătînd proprietăți antigenice, ar intra 
în combinaţie cu mucopolizaharidele existente în peretele vascular. 

În sfîrşit, pentru a se vedea pînă unde poate merge imaginația 
unor autori, citám şi teoria micozică (Andersen şi Papez, 1957, citati 
de Banscikov), care sustine că ateroscleroza este provocată de o specie 
de ciuperci; acestea, patrunzind în pereții arterelor, determină depu- 
nerea secundară a colesterolului în jurul lor. re 

Astăzi, majoritatea oamenilor de știință se plasează in jurul 
uneia sau alteia din cele două concepții patogenice majore : concepția 
trombogenicá, care atribuie rolul esențial modificărilor de la mel 
peretelui vascular si conceptia metabolică; dupa care veriga primo 
dială este constituită de dereglarea metabolismului lipidic. — 

Teoria trombogenicä. La mijlocul secolului Meus Horton 
(1852) a emis teoria conform carela plácile PESE ice s ae 
prin organizarea si degenerarea trombusurilor mura, ©» Cap’ tendo. 
provenite din depunerea de fibrina pe pee intimei, au fo 
telizate si incorporate in peretele vascular. 
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5 — Ateroscleroza cerebrală 


„Un secol mai tîrziu, teoria a fost re 
gud (1949), care a insistat asupra faptului că procesul initial in ate- 
roscleroza nu constă într-o tulburare metabolică, ci în for 
trombusuri de fibrinä l: i iod lotte emer oes 
d suri de tibrină la suprafaţa vasului, cu lezarea secundară a 
n Par J Y eov c 5 PU pos ; 5 seo 1 
en oteliului. Acesta proliferind, acoperă, depunerile de fibrină, care 
AS ate în peretele vascular, s-ar transforma într-un tesut fibros, 
ualin. Prin repetarea în timp a acestui proces s-ar produce o hiper- 
plazie a intimei, cu apariția unei degenerescente grăsoase, sursă a li- 
pidelor din placa ateromatoasă. 
Le Conceptia lui Duguid prezintă, așa cum au arătat o serie de au- 
orl, numeroase inconsistente (McLetchie, 1952 ; Schwartz si Mitchell, 
1961 ; Adams, 1967 ; Studer, 1970; Stehbens, 1972). Nu există nici 
o dovadă evidentă că tromboza poate juca un rol în apariția si dez- 
voltarea plăcilor ateromatoase. Procesul trombotic constituie o compli- 
catie frecventă, dar nu obligatorie, a aterosclerozei și apare totdeauna 
în stadiile tardive ale bolii. Studiile histopatologice nu oferă imagini 
convingătoare ale tranziției de la aspectul de tromboza la cel de placă 
ateromatoasă. Faptul că ateroscleroza interesează în mod aproape ex- 
clusiv arborele arterial contravine de asemenea conceptiei tromboge- 
nice, dată fiind frecvenţa trombozelor la nivelul sistemului venos. 


Un argument important invocat în favoarea acestei teorii îl 
constituie prezența, fibrinei în intima vaselor lezate. Pînă astăzi, însă, 
mecanismul apariţiei intramurale a fibrinei nu a putut fi precizat. 
După Moga (1970) este greu să admitem depuneri de fibrină la nivelul 
peretelui arterial fără existența în prealabil a unor leziuni endoteliale, 
produse de o infiltratie lipidica submicroscopicá. Studer (1970) este 
de părere că fibrina transudează în peretele arterial din lumenul va- 
sului sau din vasa vasorum. 

Independent însă de poziția pe care o adoptăm fata de teoria 
trombogenicä, nu se poate nega importanța pe care trombusurile ar- 
teriale o au în agravarea procesului aterosclerotic, prin ingrosarea 
lumenului vascular şi complicatiile ischemice pe care le pot genera. 
Teoria trombogenică a stimulat cercetarile de histochimie si_histofi- 
ziologie a peretelui arterial, a atras atenția asupra importanței proce- 
selor de coagulare şi fibrinoliză și a contribuit la interpretarea justă 
a rolului activ al peretelui vascular in cadrul concepţiei metabolice. 


Teoria metabolică sau lipidicä. Punctul de plecare al acestei teorn 
este marcat de experienţele lui Anicikov si Halatov, care, In LS 
au reuşit să producă ateroscleroza la iepure; prin hrănire timp de 


3—4 luni, cu alimente bogate în colesterol. Numeroase experiențe 


efectuate ulterior de diverşi cercetători au confirmat posibilitatea re- 


producerii plăcilor aterosclerotice şi pe alte animale RARES = 
găini, porumbei, cîini, berbeci, primate ș. a. — Și au adus un apo 


luată, și amplificată, de Du- 
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RETENAR uu nn BU că lipidele, respectiy colesterolul, 
nmp, ae Gx es Av = 3 "d d. xum aterosclerotice. În același 
ERR ri di p enpe au s LA E aza concepției nutrifionale a, atero- 
c 2 onstrind importanța, alimentaţiei bogate ín grăsimi în 
determinismul bolii. j 

Modelul experimental creat de Anicikov și Halatov a adus o 
contribuţie de o deosebită importanţă la progresul cunoștințelor despre 
ateroseleroză. Au apărut, însă, și o serie de obiectiuni, bazate pe unele 
diferențe histologice și topografice între leziunile aterosclerotice ale 
animalelor de experienţă și cele ale omului. În această privinţă tre- 
buie avut in vedere faptul că unele particularități ale aterosclerozei 
experimentale sînt dependente de diferențele de specie, precum gi de 
dezvoltarea accelerată a bolii la animal. Mai apropiate de condiţiile 
apariției aterosclerozei la om sînt experienţele, relativ recente, în care 
s-a reuşit reproducerea leziunilor arteriale prin consum intermitent 
sau prin consum zilnic redus de colesterol (Beckel, 1964) sau experien- 
tele in care aceste leziuni s-au dezvoltat după încetarea hrănirii cu 
colesterol (Adams, 1967). 

Amploarea pe care studiile epidemiologice au luat-o în ultimele 
trei decenii au permis scoaterea în evidenţă a unor factori de risc, 
care au un rol important în apariţia și evoluţia bolii. Totodată aceste 
studii au demonstrat poziția primordială pe care alimentaţia, bogată 
în grăsimi animale si tulburările metabolismului lipidic o au în con- 
stelatia factorilor aterogeni. S-a ajuns la concepția, ,nutrifional-meta- 
bolicä asupra patogeniei aterosclerozei (Stamler, 1966). 


În spiritul acestei teorii, in determinismul aterosclerozei inter- 
vin o serie de factori — genetici, constitutionali, de mediu extern si 
de mediu intern — dintre care, pe primul plan, se află o dereglare 
a homeostaziei metabolismului lipidic, indusă; în majoritatea cazurilor; 
de un exces alimentar în grăsimi saturate. La această dislipidemie 
se asociază unele modificări umorale— hipercoagulabilitate, insuficiență 
fibrinoliticä, creşterea adezivitatii plachetare — precum. $i modificări 
locale vasculare; toate acestea determinînd depunerea lipidelor la ni- 
velul intimei si formarea plăcilor aterosclerotice, cu toate consecin- 
tele lor hemodinamice şi de altă natură. 

În problematica complexă a patogeniei aterosclerotice un aspect 
încă mult controversat este acel al modului de penetratie $1 de de- 
punere a lipidelor in peretele vascular. După unii (teoria imbibitiei 
a lui Ribbert) este vorba de modificäri ale permeabilității intims şi 
ale stratului conjunctiv subendoteliate, care permit trecerea dia singe 
a lipidelor in exces» printr-un proces de inbibitie taroen a ta 
Unii autori susțin că celulele spumoase din sînge — SEO tags E: 3 
cate cu lipide — după ce au străbătut membrana endotelaia, 
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zintegrează; depunind grăsimile în stratul subintimal 
ceniu se acordă un rolimportant modificărilor 
din substanța fundamentală, precum si legă 


În ultimul de- 
TOP AC 
t ăturilor ire acestea, si 
beta-lipoproteine, ceea, ce ar duce la creşterea atit i endo i 
liului vascular. In sfîrşit, alți autori consideră că, în cazul unei disli- 
pidemii, se formează o peliculă de lipide pe suprafaţa, intimei, tulbu- 
rind nutriția straturilor subiacente si permitind, printr-o modificare 
a permeabilității vasculare, infiltratia și depunerea parietală a lipidelor 
. . Mai amintim si faptul că heparina, produs de secreție a masto- 
citelor din peretele arterial, activînd lipoproteinlipaza, determină cla- 
rificarea plasmei prin hidroliza trigliceridelor. De asemenea, bogăția 
de enzime, în special lipolitice, puse în evidență la nivelul endoteliului 
şi al tunicii medii, pledează pentru rolul metabolic al peretelui vascular 
Este evident că un deficit al acestui aparat enzimatic, cauzat de mo- 
dificări structurale locale, poate favoriza procesul aterogenetic. 


et În acest mod, teoria nutritional-metabolicá, recunoscînd, în con- 
ditiile unei dislipidemii prealabile, rolul activ al peretelui vascular in 
patogenia aterosclerozei, aruncá o punte de legáturá cátre teoria trom- 
togrnica. Cele două teorii nu se exclud, ci au numeroase intercondi- 
tionări. 
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VI. ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Arterioscleroza ca termen aparţine lui Lobstein (1833). Termenul 
se referă la un grup de afecţiuni neinflamatorii cu caracter degene- 
rativ; distincte unele de altele din punct de vedere anatomic si etio- 


patogenic. Astfel, in arterioseleroză sînt cuprinse : 
si al. Scleroza Mônckeberg — calcificarea mediei arteriale ; 


2. Arterioloscleroza sau arteriopatia productivă sau hiperplazică 
a arterelor mici; 

3. Ateroscleroza, termen, utilizat de Marchand in 1904, pentru 
a desemna îngroșări ale pereţilor arteriali cu acumulare de lipide, proces 
ce interesează arterele elastice si elastico-musculare. 


Astăzi, ateroscleroza se consideră o afecțiune cronică plurietiolo- 
gică si pluripatogenicá, rezultind din interferența în timp a modifica- 
rilor peretelui arterial cu un metabolism lipidic alterat (Moga A., 
1963). 

Această afirmaţie se bazează pe observaţia faptelor clinice, mor- 
fologice şi experimentale, din care rezultă că acumulările de lipide nu 
apar în pereții arteriolelor a căror intimă nu este îngroșată, iar aceasta 
nu are loc dacă nu există leziuni ale limitantei elastice interne. Alte- 
rarea membranei limitante elastice interne se produce numai în zonele 
în care stress-urile hemodinamice sînt mai puternice. Cu toate că 
există aceste modificări în peretele vascular, depunerea de lipide nu 
are loc, dacă nu există modificări cantitative si calitative — în special 
ale beta-lipoproteinelor — cu scăderea capacităţii peretelui arterial de 
a metaboliza lipidele acumulate. 

Ateroscleroza, cerebrală este mai puţin studiată din punct de 
vedere morfologic, în comparaţie cu cea de la nivelul altor artere œ 
ronare sau aortă), datorită poate si faptului că s-au studiat initi 
mai mult complicațiile determinate de aceasta, ca: eee vaselor 
cerebrale, hemoragia si hematomul intracerebral, anevrismele şi 1S 
chemia cerebrala. 
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i Macroscopic. Evoluția leziunilor vasculare se face în etape. Cea 
mai timpurie modificare macroscopică a arterelor cerebrale este apa= 
ritia unor plăci albicioase; opace, de diferite mărimi, care ingroasá pe- 
retele vasului. Vasele sînt ușor dilatate si cu un grad variabil de sinuo- 
zitate, Plăcile menționate pot fi separate sau să conflueze, dind o 
uşoară ingrosare a peretelui si o consistență cartonoasă vasului. Aceste 
leziuni apar mai ales la locul de emergentá a colateralelor din vasele 
mari, 

: În ateroscleroza cerebrală constituită, aceste plăci sînt întinse, 
sînt dure — plăci fibroase — si de culoare gălbuie, intilnindu-se cu 
predilecție la nivelul segmentului superior și inferior al arterei bazi- 
lare; segmentului initial si terminal al arterei carotide interne, prima 
parte a cerebralei mijlocii şi prima porţiune a cerebralei posterioare 
(fig. 10). 

n cazurile de aterosclerozä avansată plăcile sînt întinse, dure, 
cu depuneri calcare, proeminind în lumen, albicioase-gălbui si cu ten- 
dintä la ulcerare, dînd aspect neregulat vasului. Calibrul extern al 
vasului este mult largit, vasele sint deplasate de la sediul lor anato- 
mic obișnuit şi prezintă sinuozitäti accentuate (fig. 11). 

La sectionarea arterelor ateromatoase peretii apar rigizi si nu 
se colabeaza, iar arterele rămîn deschise dupa sectionarea transversală. 
Deschiderea în lungime a unui vas cu aterosclerozá arată o intima 
neregulată, brăzdată de plăcile care sînt proeminente în lumen, de 
culoare gălbuie sau albicioasă, avînd ca substrat o proliferare impor- 
tanta a țesutului conjunctiv din intimă. Alteori aceste plăci sint de 
culoare portocalie. În cazul plăcilor vechi ele sînt albe și lucioase; proe- 
minînd, mai mult sau mai puţin, în lumenul vasului pe care îl reduce 
în grade variabile pînă la obstruare totală. 

Microscopic. Nu există nici o unitate de idei privitoare la leziunea 
ce apare cel mai precoce microscopie în peretele arterei atinsă de atero- 
scleroză. Aceasta se poate prezenta sub forma unui .,striu” intimal, 
gălbui, uşor proeminent sau ca un nodul, conținînd intima îngroșată 
si lipide incluse în lipofage. Prima leziune pare a fi totuși acumularea 
de grăsimi incluse în lipofage, în stratul profund al intimei, în apro- 
pierea membranei limitante elastice interne. - 

Leziunea constituentá a aterosclerozei este ,placa de aterorn: 
(fig. 12). Sub o intimă îngroșată se găsește o masă amorfă, relee. 
în care se observă numeroase fisuri și cristale aciculare. Acesta ate 
„terciul” (atheros) lipidic, la periferia căruia se mai ree ă celule 

fage pline cu picături de grăsime. Se pot vedea | că şi mici 
arin ora heed : Á he în grosimea plăcii. Membrana 
focare de hemoragie recentă sau veche in grosin tată. dedublatà 
elastică internă de la baza acestor plăci este fragmentată, 


si cu tinctorialitatea modificată (fig. 13). 
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Ulterior, fibrele hialine si colage 
pere focarul de neerozü lipidică, iar. 
un aspect albicios asemănător cu al intimei indemne din jur. 

: „Depozitarea granulelor de fosfat şi carbonat de calciu la nivelul 
plăcii de aterom transformă, placa într-o placă calcară, dură, si sfäri- 
micioasă. La nivelul arterelor cerebrale, calcificärile macroscopice sint 
foarte rare, cele microscopice fiind ceva mai frecvente și foarte fine, 

Datorită proastei nutriţii, intima de deasupra, acestei plăci se 
poate ulcera, conţinutul evacuindu-se în lumenul vascular. Ulceratia 
ateromatoasá este putin adîncă, cu marginile regulate, iar în fundul 
ulceratiei se găsesc detritusuri liponecrotice. Această, ulceratie la rîndul 
ei poate deveni sediul formării unor trombi murali, a căror organizare 
ulterioară fngroasä şi mai mult intima, determinind efecte obstructive 
care constituie una din cele mai severe complicaţii ale aterosclerozei 
cerebrale. 

Si celelalte pături ale peretelui arterelor cerebrale sînt afectate 
dar în mod diferit, tunica medie fiind mult mai afectată decît adven- 
ticea si mai mult chiar decît cea de la nivelul altor artere din orga- 
nism. Tunica medie a, arterelor cerebrale prezintă o fibroză accentuată. 
Fibrele elastice dispar, iar fibrele musculare sînt înlocuite de hialin. 
Se găsesc lipide incluse în celulele spumoase sau libere sub forma cris- 
talelor de colesterol. Astfel, tunica medie este înlocuită dinăuntru 
în afară și face corp comun cu intima ateroselerotică acolo unde la- 
mina internă este întreruptă. Adventicea suferă hialinizări în pătura 
ei cea mai profundă. 

La nivelul vaselor mici din nucleii cenușii centrali, substanţa 
albă, scoarța, cerebrală si pia mater se intilneste hialinoza arteriolelor 
(fig. 14). Pereţii vaselor sînt ingrosati, diametrul mult mărit iar lu- 
menul micșorat. Endoteliul este păstrat si integru, iar restul păturilor 
sînt înlocuite de hialin avînd un aspect fie omogen, fie uneori lami- 
nar concentric si cu tinctọrialitatea scăzută. 

Se cunoaşte că afectarea, ateromatoasă a arterelor cerebrale nu 
este aceeaşi în toată lungimea unui vas ; există zone care au o suscep- 
tibilitate mai mare la aterosclerozä. Cele mai frecvente plăci de ate- 
rom se întîlnesc în porţiunea superioară si inferioară a arterei Daai: 
lare, segmentul initial si cel terminal al arterei Carole intense: dy 
parte a cerebralei mijlocii si prima portiune a cere m SS Poe te 
Mai putin afectate eis ee cerebrale anterioare; 

i i arterele cerebeloase. | 
T vA Pa de ce ateroscleroza atinge preferenţial unele vase Ce 

7 = brale fatä de arterele membrelor 
terele coronare, aortă, arterele cere x leziuni de gravitate 
superioare, arterele pulmonare) sau de ce pravoace legiuni, SCA foptul 

ES Ş 
diferită în cadrul aceluiași arbore vascular» Beta toate regiunile vas- 
cá sîngele circulant are aceeași compoziție pentru 


ne se înmulţesc și tind să aco- 
placa devine fibroasă, capatind 


72 


culare. Aceste fapte sugerează existenţa si a unui factor de ţesut vas- 
cular (Anicikov, cit. 24), ca și a unor factori mecanici endovasculari 
care să favorizeze acumularea de lipide. 

Factorii dinamici pot influența țesutul vascular în sensul creșterii 
susceptibilității la acumularea de lipide, aga cum este demonstrat, în 
hipertensiunea arterială. Nu arareori ateroscleroza în arterele cere- 
brale este limitată la peretele unui sac anevrismal, deci hemodinamica 
din sac a accelerat dezvoltarea aterosclerozei. 

Tot astfel se discută factorul țesut de la nivelul arterelor cere- 
brale care determină apariţia, aterosclerozei. În mod normal, la nivelul 
bifurcürilorarterelor cerebrale si la locul de emergentä a arterelor mici 
există ingrosüri ale intimei, așa-numitele ,pernute intimale" (,intimal 
pads”) apărute încă de la naștere. Pentru fiecare bifurcare ele sînt 
în număr de patru și în funcţie de fluxul sanguin se denumesc : fron- 
tală, dorsală, laterală şi aplicală. Aceste pernute intimale se dez- 
volta în cursul vieţii încît la maturitate ele apar ca o ingrosare a in- 
timei, dar în care lamina elastică internă este subţire, întinsă si pre- 
zinta uneori si fenestrări. Aceste modificări ale țesutului elastic favo- 
rizează ateroscleroza, deoarece măreşte permeabilitatea parietală pentru 
lipide, stiindu-se că membrana elastică internă are rolul unei bariere 
ce se opune trecerii lipidelor prin peretele arterial. Se pare deci că 
pernutele intimale ar fi factorul de ţesut care ar determina depunerea 
lipidelor. Bifurcárile arterelor cerebrale — adică locul implintarii per- 
nutelor intimale — sînt supuse mereu unui stress din partea curen- 
tului sanguin (presiune sanguină variabilă, tractiuni, virtejuri). Acest 
stress permanent ar leza țesutul elastic si deci ar face peretele ar- 
terial susceptibil la acumularea de lipide. 


Ingrosarea intimei cu acumulare de lipofage şi cristale de coleste- 
rol pot acoperi întreaga suprafaţă a intimei arterelor mari, dar cele 
mai accentuate modificări apar la bifurcare în unghiul frontal, dorsal 
şi lateral. : 
` Totuşi, deşi leziunile grave de ateroscleroză au fost găsite la 
nivelul pernutelor intimale, ele nu sînt considerate integral ca fiind 
locul de electie al determinärilor aterosclerozei la om. Pernutele inti- 
male sint locuri de electie pentru depunerea de lipide în mod spon- 
tan la oaie ca si la iepurii hipercolesterolemici. La om nu s-au găsit 
în stadiile iniţiale ale aterosclerozei depozite de lipide în pernutele 
intimale, dar se pare că ele pot fi, ori precursori importanti, ori up 
stadiu integrant al patogenezei aterosclerozei cerebrale. Rotter (cit. 24) 
le-a considerat ca „şantiere elective“ pentru dezvoltarea aterosclerozei 


la om. 


Microscopia electronică a aterosclerozei a fost puţin studiatà. 


Martinez (cit, 24) descrie endoteliul arterial îngroșat cu reticul endo- 
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plasmic proeminent şi dilatat si cu incluzii de lipide in celulele endo- 
ae ane oan died și multilamelară. Studiul ultr 
ral al arterei cerebrale mijlocii a adus dU. naa dex PRE 2 
teliul îngroșat, cu bio le ‘au. ne diate a mnt Sa 
este ingrosatà datorită creşterii nià " T i 4 Jait " ina OMA 
S ingroșată eşte umărului de celule musculare netede 
ŞI a îngroșării membranei bazale, ca gi a creşterii cantităţii de țesut 
colagen. S-au găsit vacuole de lipide și spirale de fosfolipide în inte- 
riorul celulei musculare gi a celulelor spumoase, precum gi cristale de 
colesterol în spaţiul celular și extracelular. In leziuni avansate s-au 
găsit fagocitate în celulele musculare netede viabile, celule musculare 
necrotice și resturi celulare. 

Din studiul comparativ al dezvoltării aterosclerozei la nivelul 
arterelor cerebrale gi a altor artere din organism de același calibru 
și tip (coronare, aortă, arteră radială) se desprind cîteva constatări 
(Sorbara si colab., 1973): 

— ingrosarea intimei la nivelul arterelor cerebrale este de mai 
mică intensitate decît cea de la nivelul coronarelor sau a arterei ra- 
diale ; 

— limitanta elastică internă rămîne mult timp nealterată si alte- 
rarea sa este mai putin importantă decît în coronare ; à 

— fibroza mediei este foarte accentuatá si este leziunea cea mai 
constantă si cea mai frecvent intilnita ; 

— alterările determinate de vîrstă apar mai tîrziu și ar putea 
explica instalarea tardivă a ateromului la nivelul arterelor cerebrale 
(15—20 de ani mai tîrziu ca cel din coronare). 

Complicatiile cele mai frecvente, determinate de leziunea de atero- 
scleroză sînt: ischemia cerebrală; tromboza si embolia, hemoragia 
cerebrală si hematomul intracerebral, anevrismele aterosclerotice si 
dementa aterosclerotica. 


astructu- 


COMPLICATIILE ATEROSCLEROZEI CEREBRALE 


Ischemia cerebrală, determinată de aterosclerozä, poate fi expli- 
cată prin creșterea progresivă a plăcii de aterom cu reducerea, trep- 
tată a lumenului sau printr-un embolus care poate pleca de la orice 
placă de ateromatoză ulcerata, situată pe un vas între cord si creier 
si care poate obstrua vasele mici intracraniene. 

Obstruarea unui vas cerebral determina o zona de ramolisment 
in raport cu calibrul vasului afectat si posibilitatea bp tent 
circulații colaterale de supleere. Prinderea difuză a Te à ot Ese 
va produce mici leziuni de ramolisment cu topografie di Ae MESE 
leziuni ce stau la baza sindroamelor vasculare difuze cerebrale 
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lacunele de dezintegrare ce determină starea lacunarä (starea vier- 
mănoasă) descrisă de Pierre Marie. Ele sînt mici zone de ramolis- 
ment de 0,5 mm pînă la 1,5 em, determinate de obliterarea, trombotică, 
a unor arteriole. 

. Macroscopic, apar mici cavităţi neregulate pe fondul unei atrofii 
corticale difuze. Circumvolutiile sînt îngustate, șanțurile dintre ele se 
adincese si creierul pare mîncat de viermi — stare viermánoasá. 

Topografia stării lacunare este difuză în tot encefalul dar cu 
precădere în nucleul lentieular (în special în putamen), talamus, punte, 
substanța albă, corpul calos şi foarte rar în cerebel. 

Cicatricea retractilä a acestor lacune determină aspectul macros- 

copie definit sub numele de „atrofie granularä‘. Atrofia granulará este 
bilaterală si, de obicei, limitată la circumvolutia frontală mediană și 
cireumvolutiile parieto-occipitale, rezultată din focare de ischemie 
gravă. Circumvolutiile sînt îngustate cu miei depresiuni multiple și 
neregulat diseminate pe suprafața lor. 
Microscopic starea, lacunar’ se defineşte prin mici cavităţi nere- 
gulate care contin straturi subțiri de ţesut conjunctiv ce pătrund în 
ele sau le traversează. În cavitate se pot găsi vase mici cu pereţi 
modificati prin leziuni de aterosclerozä, ca si rare lipofage dispuse 
perivascular. 

Atrofia granulară apare microscopic sub formă de mici arii de 
infarctare cu o glioză fibrilară perpendiculară pe suprafaţa, cortexului. 

Starea lacunară sau „lacunarismul cerebral“ trebuie diferențiată, 
de „status cribrosus“ în care lacunele din creier rezultă din dilatarea 
spațiilor perivasculare ale arterelor perforante, dar fără modificarea 
parenchimului vecin. Aceste spaţii contin vase si dau creierului aspec- 
tul de fagure cu cavităţi mici. Topografie se localizează în nucleii 
bazali și substanţa albă. 

Tromboza şi embolia formează un alt capitol de complicaţii ale 
aterosclerozei cerebrale. = 

Ateroscleroza cerebrală este cauza cea mai frecventă a formării 
trombusurilor intravasculare, pe lîngă stenozarea progresivă a lume- 
nului arterial care determină modificări ale debitului sanguin în zo- 
nele tributare. L^ ME 

Problema trombozei trebuie privită sub două aspecte : mai întîi 
formarea trombusului si apoi repercusiunile acestui proces asupra 
parenchimului cerebral unde apare ischemia, See eee 
tia vasculară. Se pare că ateroscleroza, şi fenomenul de ; ea st 
sînt inlantuite şi fac parte din același proces. În vasele atinse de a eton 

E LA Seara i luzive se găsesc la nivelul plă 
Sclerozá trombusurile ocluzive sau neoc gas : 
: x inătatea lor. Deci, leziunea peretelui 
cilor de aterosclerozä sau în vecinătat iori eme Un 
vascular este interesată în formarea și apariţia trombusului. 
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A) - ne ZU + 1 J 
„Formarea trombusului presupune trei condiţii : 
liului vascular, stază circulatorie 
E Sistemul fibrinolitic determină resolubilizarea, peliculei de fi 
brină depusă pe intima vaselor. Se stie însă că, plasma bog: n li 


si tulburarea; proces e perla 
si € area procesului de coagulare, 
inhibă activitatea fibrinolitică — „in vitto! prezența, ELE 
plasmá si mai ales a beta-lipoproteinelor inhibă, Hbiinolizds = Crest 5 
de duratà a beta-lipoproteinelor determină scăderea, activităţii fibrino- 
litice si. in consecință, fibrina se depune pe pereții vasculari, modifică 
procesele de nutriţie intimală şi favorizează, depunerea, de maéronio: 
lecule lipoproteice în aceste zone (Duguid, 1957). Intima vasului fiind 
interesată, depunerile de fibrină s-ar produce și în straturile mai pro- 
funde ale peretelui. Modificarea ateromatoasă a peretelui Vascilar 
amplifică tulburarea, de fibrinoliză. Scurgerea sîngelui este în sreuiat 
de neregularitatile lumenului vasului cu aterosclerozä si se făvorizează 
astfel creșterea fenomenelor tromboplastice. Leziunea parietală creează 
condiţiile necesare pentru ca plachetele să se îngrămădească și să aglu- 
tineze în zona leziunilor endoteliului, dînd naştere trombusului alb 
La animale stadiul de trombus alb este evident. În patologia umană 
acest stadiu este excepțional întîlnit, datorită rapiditatii de instalare 
De obicei, la om trombusul este roşu sau mixt. : ; 
Dupá Drury (cit. 24) trombusul rezultá din necroza sau ruptura 
endoteliului de deasupra unei pláci de aterom. Leary (cit. 24) sustine 
pătrunderea conținutului necrotic al plăcilor în lumenul vasului prin 
fisurarea endoteliului cu apariţia unui trombus supraadăugat. 


Macroscopic o arteră trombozată apare ca un cordon dur, gălbui, 
cu aderente perivasculare. Pe secţiune lumenul este ocupat in tota- 
litate sau partial de masa trombusului. Trombusul este uscat, cu su- 
prafata mată, mai mult sau mai putin aderentă de peretele vascular. 
Trombusul are un cap alb (plachete) şi o coadă rosie (sînge coagulat 
rapid). 

Evoluţia unui trombus poate fi variată : 

— poate să devină ocluziv si atunci determină infarctul cerebral ; 

— să sufere organizare si să fie încorporat în peretele vasului, 
ingrosind peretele vascular si tinzind astfel sa stenozeze lumenul, fiind 
un factor direct ischemiant ; 

— să se detaşeze si să constituie embolusuri. : 

Trombusul se propagă pina la prima colaterală de calibru mai 
mare, unde se poate opri cel mai adesea, sau se extinde mai departe. 
Această propagare este mai frecvent întâlnită în arterele cerebrale decit 
în alte artere din economia organismului uman. Trombusul propagat 


este roșu închis. 
Infarctul cerebral. Leziunea parenchimului cerebral, care apare 
datorită ocluziei arteriale prin tromboză sau embolie, este infarctul 
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cerebral (ramolisment sau malaria). Ca etiologie, la persoanele în vîrstă 


el apare mai ales prin tromboză vasculară, iar la tineri el se datorește 
emboliilor. : 


Macroscopic se descrie : 

— infaretul alb sau ischemic (ramolismentul alb sau ischemio) ; 

— infaretul roşu (ramolismentul hemoragic sau roșu). 

Infaretul alb (ramolismentul alb), multiplu sau unic; apare cu 
aspectul unei zone mai moi; mai palide și mai umflate decît paren- 
chimul cerebral din jur. În primele 24 de ore este foarte greu de 
diagnosticat cu ochiul liber si înainte de fixarea, piesei. După fixare 
țesutul normal vecin se întăreşte, iar zona de ramolisment apare mai 
moale şi mai distinctă macroscopic. Cortexul este umflat, îmbibat 
apos, substanța albă subiacentă la fel si sînt de culoare palidă, dife- 
renta dintre ele fiind ștearsă. Pe secțiune cortexul este mai gros decît 
normal. După cîteva zile pînă la o săptămînă, focarul de ramolisment 
îşi precizează limitele şi poate prezenta un lizereu hemoragic la peri- 
ferie. Imbibitia apoasă încetează, țesutul necrozat devine friabil si 
cremos. După 2—4 săptămîni țesutul necrozat este retractat, gri ce- 
nusiu sau galben deschis, deprimat fata de cortexul din jur. Pe secti- 
une cortexul este mai îngustat și de culoare gălbuie sau brun-gălbuie. 

În infarctele vechi, meningele supraiacent poate fi îngroșat, opac 
şi poate adera de scoarță prin retractia lui. s 

Procesul de cicatrizare apare progresiv dupá citeva sáptámini 
şi poate dura pînă la cîteva luni. Dacă pierderea de substanță prin 
infarct a fost mare si țesutul de reparaţie nu o poate umple, apare 
o cavitate chistică anfractuoasá, traversată de vase si benzi gliale; cu 
o atrofie cerebrală localizată evidentă. : 

Infarctele de trumchi cerebral sint in marea lor majoritate albe, 
putindu-se totuși vedea în interiorul lor mici zone de hemoragie. 

Infarctele cerebeloase sint albe si nu sînt excesiv de distructive 
datorită. circulației colaterale cerebeloase bogate si eficiente. Ele apar 
mai ales în substanţa cenușie cerebeloasä, pe care însă nu o distrug 
complet. : 3 : ; B 

Microscopic, infarctului alb i se poate descrie trei faze de evo- 
lutie : A E à 

1. Faza necroticá. Initial tesuturile devitalizate sînt palide, spon- 
gioase, cu tinctorialitatea scăzută pence coloranți Las ees 
apar polimorfonuclearele in vasele corticale os p EE pes 
găsindu-se libere in spatiul perivascular sau bens mul EX 
Dupá primele 24 de ore cortexul prezintă un edem și leziuni nengo 
nale sub formă de carioliză, umflarea axonului şi degenerarea m. k 
nică cu pierderea colorabilitätii neuronului. Aceste leziuni înceteaza 


după 24 de ore. 
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Wa 


. .. Microglia apare la aproximativ 24 de ore de la accident gi pre- 
zintă un nucleu oval sau rotund, hipercromatic, cu citoplasma, Geil săi 
eozinofilă, Celulele microgliale crese numeric mult si se modifică, tre tat 
ineüreindu-se eu lipide, transformindu-se în corpi granuloigrăsoşi Po. 


linuclearele sînt din ce în ce mai numeroase, Această, infiltrare atinge 
maximum în primele 2—8 zile, apoi scade treptat, făcînd loc macro- 
fagelor, histiocitelor si celulelor microgliale. 

II. Paza de rezorbfie. Între a 3-a gia 7-a zi macrofagele cresc în 
număr extrem de mare, ele fiind tipul de celulă reactivă predominantă 
în această perioadă. Microglia se înmulțește foarte mult, citoplasma, 
ei devine roz palidă, spumoasá, iar nucleul veziculos. Numărul lipo- 
fagelor crește atît de mult încît zona necroticä este înlocuită de aceste 
celule care burează leziunea (fig. 15). Originea acestor celule este fie 
histiogenă (celula adventicei vasculare), fie gliogenä (microglia) (De- 
larue si Laumonier, 1969). Ele se infiltrează în țesutul nervos din jur 
şi formează mansoane perivasculare. 

Substanţa albă din zona infarctului suferă și ea modificări sub 
forma necrozei de coagulare. După primele 24 de ore apare demie- 
linizarea şi carioliza nucleilor astrocitelor si oligodendrocitelor, cu scă- 
derea colorabilitatii lor. 

III. Faza de cicatrizare. Această fază apare timpuriu. Din ziua 
a 4-a de la accident, la periferia focarului de infarct se pot vedea 
cîteva astrocite umflate, cu o citoplasmă abundentă si eozinofilä, cu 
nucleul excentric, rar binucleate. După totala curăţire a focarului ne- 
crotic această glioză se accentuează. La început ea este protoplasma- 
tică, apoi fibrilară, densă și înconjoară sau umple cavitatea chistică 
(fig. 16). În final, țesutul cicatricial este format din nervroglie fibroasă 
‘si ţesut conjunctiv. 

Infarctele de trunchi, cerebral sînt de același fel, dar în cazul lor 
întîlnim si un răspuns celular al spațiului subarahnoidian, format din 
globule roşii initial și apoi din macrofage $i fibroblaste. — 

În infarctul alb al cerebelului primele care se modifică sînt ce- 
lulele Purkinje, care suferă carioliza nucleului si rămîn cu un corp 
celular omogen, ce se poate calcifica. Stratul granular suferă o ne- 
croză de coagulare ce se prezintă ca o masă eozinofilă fragmentată 
si granulará. Lipofagele sînt diseminate in tot focarul de necrozà. 
Substanta albá devine spongioasá sau microchisticá, cu gliozà varia- 
bilă. Procesul de organizare este același ca si la nivelul creierului. 

Infarctul roşu (ramolismentul roșu sau hemoragic), contestat de 
unii autori, este o necrozä cu sufuziuni sanguine. Initial s-a crezut 
că ramolismentul este roșu de la început si devine apoi Do ar Ae 
ramolismentul alb este prima fază și cel roșu cea de a doua fazà din 


evolutia unui infaret cerebral. 
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Macroscopic, infarctul roşu apare mai ales în cortex, sub forma 
unor mici zone hemoragice, separate sau confluente. Uneori aceste he- 
moragii fuzionează, si întreaga zonă a cortexului ramolit ia un aspect 
roşu difuz, hemoragic. Pia mater de deasupra este congestionata, de 
culoare roșie închis sau brună, cu o peliculă fină de sînge în spaţiul 
subarahnoidian. Interesarea substanţei albe subiacente este minimă, 


Microscopic, infarctul roșu se caracterizează prin inundarea fo- 
carului necrotic cu sînge. Vasele corticale sînt dilatate si pline cu singe 
ce uneori este aglutinat. În jurul vaselor si în jurul zonelor de țesut 
cerebral necrozat se găseşte sînge extravazat. În detritus se observă, 
pigment de hemosideriná si hematoidină, în funcție de vechimea infarc- 
tului. Astrocitele din suprafața, cortexului contin și ele pigment de 
hemosiderină. Caracteristic pentru infarctul roșu este faptul cá cica- 
tricea poate menține mult timp o coloratie brună. Procesul de reparare 
este același ca și în cazul infarctului alb. 


Cele două aspecte de infarct, alb și roşu, se intrică de obicei în 
cadrul aceluiaşi focar de necroză ischemică. Si astăzi multi autori 


consideră infarctul roșu ca o varietate evolutivă a infarctului cerebral 
în general. 


Hemoragia cerebrală constă în revarsarea sîngelui în substanța 
cerebrală cu infiltrarea si dilacerarea parenchimului nervos. 

Mecanismele de apariție a hemoragiei cerebrale sînt cuprinse în 
cadrul a două teorii. 

Prima teorie a fost emisă de Morgagni (1811) și susținută de 
Charcot, care a descris „anevrismele miliare“ ale hipertensivilor, ce 
determină hemoragia cerebrală prin ruperea lor. Alti autori admit in 
patogenia hemoragiei cerebrale ruperea unei plăci aterosclerotice ulce- 
rate si ruptura peretelui vascular alterat de hipertensiune. 


A doua teorie admite că hemoragia cerebrală apare prin traver- 
sarea, de către globulele roșii a peretelui vascular în prealabil alterat. 
Hornet (1963) susține că punctele hemoragice se produc prin diape- 
deză, sîngele necrozeaza apol vasul si hemoragia devine mai mare, 
alterează si alte vase, mărindu-se mereu. 

Sediul clasic al hemoragiei cerebrale este la nivelul nucleilor 
cenusii centrali (hemoragia lenticulo-striata a lui Charcot), desi se mai 
poate găsi şi in trunchiul cerebral sau în cerebel. at eL 

La nivelul emisferului cerebral, hemoragia apare de obicei 


afara putamenului și invadează capsula, internă. Singele fuzează în 


centrul oval, pe care-l ocupă partial sau total, sau se poate deschide 


î i idi in efractia cortexului (hemoragie cerebro- 
în spaţiul subarahnoidian prin et i T - 
te eori se produce inundarea ventricularä, mai frecvent 


ingianá). Un ^ 
a pt e unghiului extern al ventriculului lateral. 
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` Macroscopic. Emisferul cerebral care conține hemoragia cerebrală 
prezintă un edem marcat si stază venoasă evidentă, Pe sectiune he: 
moragia cerebrală apare ca o masă de sînge coagulat cu limitele ne- 
precizate, Țesutul cerebral din jur este distrus gi dislocat. La periferie 
se găsesc zone 'amolite şi numeroase puncte hemoragice (fig. 17) 

Microscopie. Zona centrală a hemoragiei este constituită din ele- 
mente sanguine si poate cuprinde vase de calibru mic, dilatate, cu 
endoteliul tumefiat. Alte vase pot avea intima ruptă, singură sau 
împreună cu tunica medie. Uneori există vase și cu aspect normal. 
n jurul vaselor se găsește revărsat sanguin. În țesutul nervos de la 
periferia hemoragiei cerebrale se găsesc arteriole destinse de singe, 
cu sînge în spațiul perivascular si sînge infiltrat în țesutul nervos vecin. 
Acestea formează „unităţile hemoragice“ ale lui Hornet (1963) care prin 
confluare dau focarele hemoragice, vizibile cu ochiul liber. 

: În cazurile de supravieţuire, reparația se face printr-o cicatrice 
glio-mezenchimală, de culoare brun-roscat sau gălbui-verzuie, datorită 
impregnării cu pigmenţi ferici, uneori cu o cavitate chistică în interio- 
rul ei. ' 

Hematomul intracerebral este o formă particulară a hemoragiei 
cerebrale, constituit tot dintr-un revársat sanguin situatin parenchimul 
cerebral, dar care este bine delimitat. 

Cauzele sint multiple si astázi nu existá o párere unicá asupra 
patogenitátii sale. Se consideră drept cauze ale hematomului intrace- 
rebral hipertensiunea arterialá, microanevrismele sau malformatiile ar- 
terio-venoase, discraziile sanguine. 

Sediul său de predilectie este în substanța albă a regiunii tem- 
poro-occipitale, mai putin frecvent în lobul frontal si în lobul tempo- 
ral. Mai rar poate fi localizat în trunchiul cerebral. 

Macroscopic. Hematomul intracerebral este de obicei unic. rar 
multiplu. Apare ca o colecţie de sînge coagulat bine delimitată, care 
împinge şi nu infiltrează țesutul nervos din jur. După două săptămîni 
de evoluţie sîngele începe să se hemolizeze, iar hematomul prezintă 
la periferie o membrana fibrinoasă. După trei săptămîni aspectul său 
se modifică, apare ca un chist cu un perete şi un conţinut lichid de 
culoare brună sau xantocromic. 

Microscopic. Hematoamele recente sînt caracterizate printr-o 
masă hematică de întinderi variate, iar în parenchimul vecin se gă- 
seste edem accentuat ce determină o distensie a spaţiului pericelular 
și perivascular cu apariţia, a numeroase spaţii pline cu un lichid omo- 
gen, slab colorabil. Vasele din parenchim sînt destinse Și au mane 


soane hematice in jurul lor. ais cen s 
Cu cit timpul trece periferia hematomului tinde sá-si formeze 


un perete, la început fibrinos apoi, cînd este matur, are o componentă 
conjunctivo-glială evidentă. 
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Fig, 10, 


Poligon Willis cu plăci 
roză. 


Fig. 11. 


Creier cu vasele de la bază sinuoase 
şi deplasate de la sediul lor normal. 


Fig. 12. 


Arteră sylvianä cu o enormă placă de aterom care micșorează 
lumenul vasului, 


Fig. 13. 


Leziuni ale membranei elastice interne la baza unei plăci de 
aterom : dedublarea și fragmentarea ei. 
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si Fig. 14, 
Hialinoza unui vas intracerebral, 


Fig. 15. 


Ramolisment cerebral în faza de 
înlocuită de corpi granulo-grásosi. 


resorbtie : zona distrusă este 


mete. fate 


FR lac FN sald th 


Us 


Fig. 16. 


Ramolisment cerebral in faza de cicatrizare : reactie astrocitará 
de reparare. 


Fig. 17. 
Hemoragie cerebrală : masă hematicá care infiltrează difuz pa- 
renchimul cerebral. 


„Peretele unui hematom vechi este for 
turi dispuse concentric dinăuntru în afară : 1) membrană, pseudoepi- 
telială formată dintr-un strat de celule alungite ; 2) un spaţiu de cli- 
vaj avascular; 8) un strat format din țesut conjunctiv gi o reacţie 
glială cu prezența, de numeroase fagocite încărcate cu pigment hema- 
togen de culoare brun închis. 

Anevrismele aterosclerotice au sediul în special pe vasele mari: 
trunchi bazilar, arterele vertebrale și carotida internă. De obicei sînt 
de tip fuzitorm, mai rar saculare. Cele fuziforme sînt ca o dilatatie 
ovoidală sau fuziformă în lungul segmentului unui vas fără să aibă, 
o pungă în afara traiectului normal al vasului. Cele saculare sint sub 
forma unei dilatatii tn afara traiectului vasului, situat pe unul din pe- 
reti si comunicind cu lumenul vascular printr-o portiune mai ingusta 
numită colet. Alteori anevrismul are baza, de împlîntare largă, luînd 
denumirea de anevrism sesil. Cînd pe același vas se intilnese mai multe 
anevrisme succesive, acestea dau vasului un aspect moniliform. 

Microscopie se găseşte ingrosarea intimei cu depuneri de lipide 
in tunica medie si cu fragmentarea si ruperea laminei elastice interne. 

Dementa ateroselerotică. Leziunile de ateroscleroza si arteriosele- 
roză a vaselor cerebrale determină inițial modificări clinice minore. 
Cu timpul ele duc la tulburări metabolice din ce în ce mai grave, cu 
leziuni degenerative ireversibile in parenchimul cerebral, diminuînd 
capacitatea, funcțională a cortexului. 

Macroscopic. Creierul este atrofiat în totalitate şi prezintă un 
grad de hidrocefalie evidentă. Circumvolutiile sint ingustate cu san- 
turile dintre ele adincite. Această atrofie este mai accentuată în lobii 
frontali şi occipitali care se depărtează între ei formînd un V cu des- 
chiderea posterioară. Leptomeningele este îngroșat si opalescent pe 
toata suprafata. ere a E 

Microscopic. Există un mozaic de leziuni, unele fiind mai mici 
și difuze, altele avînd întindere mai mare şi de o gravitate mai evi- 
dentä. Astfel putem intilni: ee te 

— leziuni ale neuronilor constînd din cromatolizä şi atrofie pig- 
mentară ; CEA : " 

— disparitia neuronilor în insule mici, dispuse perivascular mai 

în stratul III cortical ; i T s 
"E a ye necroze tisulare, laminare sau liniare; limitate in stra- 
turile I—III ale cortexului (ramolismente laminale); | : 

— focare mici de necrozä ale substanţei albe perivasculare dise- 

i difuz ; : 
uo mici focare de demielinizare a fibrelor substanței albe înso- 
tite de glioză astrocitară ; 


mat din mai multe stra- 
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6 — Ateroscleroza cerebrală 


A n ) í 
^ -foeare întinse de ramolisment, unice Sau 
variată, corticale sau subcorticale ; 


demieliniziri întinse ale substanţei albe cu 
^ A = , + 
mergind pînă la distrugerea ei. 
Leziunile miei se giisese în cortex, în substanța, albă 
nucleii bazali, iar leziunile mari şi întinse se 
temporali si parieto-occipitali gi sînt totdeauna, bilaterale, 


multiple, de vîrstă 
atrofia, acesteia, 


ca gi în 
» ^ « LE 
găsesc în special în lobii 
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VII. METODE DE INVESTIGAŢIE PARACLINICĂ 


A, ELECTROENCEFALOGRAFIA 
I) E. E. G. IN INSUFICIENTA CIRCULATORIE CEREBRALA 


, Cele mai evidente modificări apar atunci cînd este interesat. teri- 
toriul arterei cerebrale mijlocii, adică cel ce corespunde în cea mai 
mare parte feței externe a emisferului cerebral. 

1. Insuficienta circulatorie acută 
a) De pe emisferul ipsilateral se înregistrează : 
— Depresiunea activităţii de bază, constînd în absența ritmului 


alfa sau prezenţa unui ritm alfa de mică amplitudine. Aspectul este 
al unui traseu plat, cu hipovoltaj marcat. 

— Deoarece edemul cerebral apare mai întâi în regiunile postero- 
bazale ale lobilor frontali si în porțiunile anterioare şi mijlocii ale 
lobilor temporali, în primele ore de la instalarea afecțiunii înregistrăm 
în regiunile amintite activitate lentă în banda delta, cu contur poli- 
morf. Subliniem caracterul continuu al acestei activităţi, frecvenţa sa 
rară (2—3 c/sec.), dar care poate atinge amplitudini mari. 

— Din aceleaşi regiuni frontale si temporale, sau la marginile 
focarului infarctizat inregistram activitate de tip iritativ, exprimată 
prin virfuri mici asincrone si de aspect variabil. 

b) Pe emisferul controlateral se pot înregistra aspecte variate ca : 

— Depresiunea ritmului alfa, ceea ce ar traduce cointeresarea 
si a acestui emisfer într-un proces de ischemie corticală sau eventual 
disfunctia nucleului ventral al talamusului controlateral. 

— Activitate delta, in special in regiunea temporală, explicată 
de edemul cerebral. 

— Activitatea ritmică intermitentä delta in. regiunea frontală 
(FIRDA). Ea poate fi întîlnită pe ambele emisfere; dar de obicei pe 
emisferul afectat este mascată de leziune. 
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2. Insuficienta circulatorie subacută în t 
mijlocii 
In acest caz atrage atenția discrepanta între modificările E. E. G. 


eritoriul arterei cerebrale 


flagrante pe emisferul ipsilateral $1 aspectul 
seului pe emisferul controlateral, 

Pe emisferul ipsilateral se inregistreazá o depresiune a ritmului 
de bază pe care Se grefeazá frecvenţe lente în banda delta sau teta, 
Dar spre doesebire de forma acută, activitatea, delta este mai putin 
ritmata, frecvența sa mai rapidă, iar amplitudinea, oscilaţiilor mai 
mică, 

3. Insuficienta cronică progresivă in teritoriul arterei cerebrale 
mijlocii 

Modificările E E. G. sînt difuze si practic egale pe ambele emis- 
fere. În esență aceste modificări pot fi rezumate la: - 

— O asimetrie alfa, descriindu-se clasic o depresiune a ritmului 
pe emisferul ipsilateral la frecvențe mai lente. 

— Atrage atenția rigiditatea acestui ritm, lipsa lui de modulare 
şi migrarea sa anterioară (mai ales cînd este exprimat la limita in- 
ferioară a frecvenţei 7—8 c/sec.). 

— Pe acest fond se înregistrează frecvențe lente cu caracter in- 
termitent, predominînd pe derivatiile temporale. 

— La marginea acestor zone se pot obţine frecvenţe rapide și 
activitate de tip iritativ. 

Insuficientele circulatorii în teritoriile arterelor cerebrale an- 
terioare și cerebrale posterioare trec practic neobservate pe traseele 
E. E. G. deoarece aceste artere irigă zone limitate pe fata convexă a 
emisferului. 


aproape normal al tra- 


II) E. E. G. ÎN HEMATOMUL INTRACEREBRAL 


Modificárile E. E. G. depind de stadiul evolutiv al hematomului 

cit si de localizarea si intinderea acestuia. 
' Pe emisferul ipsilateral se înregistrează : aed 

— Depresiunea ritmului alfa in stadiul acut al sectiunii. In sta- 
diul cronic putem intilni si aspectul opus, constind într-o creştere a 
amplitudinii ritmului alfa. — le à : 

— Dispariţia frecvenței rapide de pe ritmul de bază. n 

— Activitate lentá de focar, inconjuratá la periferia acesteia 
de vírfuri polifazice. 


III) E. E.G. ÎN HEMORAGIA CEREBRALÀ CAPSULARĂ 


Ceea ce atrage atenţia în acest caz este disproportia flagrantă 
între tabloul clinic dramatic și sărăcia datelor furnizate de examenul 
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“a 


E. E. G. Aceasta pentru că fluxul cer 
modificat în hemoragiile capsulare, 


ebral cortical nu este esențial 


IV) E. E. G. ÎN HEMORAGIA SUBARAHNOIDIANÁ 


Si în acest caz aspectul traseelor poate îmbrăca cele mai variate 
forme: întîlnim trasee perfect normale sau trasee cu activitate lentă, 
difuză, intermitenta, intricată cu elemente iritative, explicate în special 
prin apariția spasmului vascular supraadăugat hemoragiei. 


V) E. E.G. ÎN HEMATOMUL SUBDURAL 


Tabloul cel mai frecvent întîlnit pe înregistrările E. E. Œ. arată : 

— O depresiune a ritmurilor rapide sau a tuturor ritmurilor de 
bază, mergind pînă la o hipovoltare majoră. Ea poate interesa în- 
tregul emisfer afectat sau numai zone limitate ale acestuia, 

— Activitate lentă de focar în dreptul leziunii. 


— Modificări E. E. G. pe emisferul opus, datorite cointeresárii 

trunchiului cerebral si a deplasárii structurilor mediane. 

cazurile atipice, traseele pot îmbrăca, aspectul normal (15%, 
după Oblu si Petrovanu, 1965) sau se mărginesc să arate activitati 
lente si ritmuri rapide de mică amplitudine in leziunile temporale. 

Diagnostic diferential. In interpretarea traseelor electrice obtinute 
in afectiunile vasculare ale creierului vom tine cont cá: 

— Activitatea delta mai ritmată, mai bine conturată într-un 
focar si însoțită de virfuri periferice, traduce de obicei un hematom 
intracerebral. 

— O activitate delta mai putin ritmată, continuă, de frecvență 
mică şi de amplitudine mare corespunde unei insuficiente circulatorii 
acute. drums. 

— Delta unilateral sau bilateral, focalizat pe derivatiile frontale 
se intilneste în leziunile ischemice subcorticale sau în procesele fron- 

le profunde. l x 
m e Perturbäri ale activităţii electrice bilaterale, însoţite de o de- 
presiune marcată a ritmului de bază de partea afectată, traduc de 
obicei hematomul subdural. 
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B. ANGIOGRAFIA CEREBRALA 


În patologia creierului angiografia este cea mai folosită metodă 
de diagnostic radiologic cu substanță de contrast. A fost inițiată de 
Egas Moniz şi Almeida Lima (1927) şi constă în introducerea unei sub- 
stante radioopace în sistemul carotidian sau vertebro-bazilar, fixindu-se 
pe radiografii făcute in serie, fazele circulaţiei cerebrale : arterială, 
arteriolo-capilară si venoasă (fig. 18 şi fig. 19). is ie 

De-a lungul anilor, acestei valoroase metode, indispensabilă in 
diagnosticul neurochirurgical si neurologic, i s-au adus perfectionári 
tehnice, concomitent cu îmbunătățirea aparaturii de specialitate și 
a calităţii substanţelor de contrast — (apariţia substanțelor hidroso- 
lubile triiodate, seriografia rapidă automată, tehnica sustractiei ima- 
ginilor, angiotomografia etc.) (Dilenge, 1962, 1967; Ruggiero, 1965 ; 
Vlahoviteh si colab., 1967 ; Ziedses des Plantes, 1968 ; Legré şi colab., 
1968 ; Chisleag si colab., 1969, 1970; Aldescu, 1969; Eisenman si 
colab., 1972; Lasky, 1972; Gold si colab., 1973; Piegras, 1973). 

Principalele indicaţii ale acestei metode sînt : afecțiunile v ascu- 
lare ale creierului (diagnostic inițial şi control postoperator); diagnosti 
cul tumorilor cerebrale, diagnosticul complicatilor hemoragice pee - 
traumatice, diagnosticul afecțiunilor meningoencefalitice (tip abces). 

Angiografia cerebrală cuprinde : lia ae 

I. Angiografia carotidei interne (si a carotidei primitive). 

II. Angiografia carotidei externe. 

TII. Angiografia vertebrală, 
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I. Angiografia carotidei inter 'ont | : 
zează prin punctie directă (neta, AR E T Apis es 
Me 1974; Nomura, 1970 ; Cincă si Mareş 1971), prit oo 7 Mere 
Adei primitive, fie prin cateterizarea unor artere e. edes e 
Subelavicularä, humerală dreaptă femurală tir Pune i. ere 
dinger) (Seldinger, 1953 ; Weibel și AT 1988; Roy- met sai 

NE Nen à 7 ȘI colab, 1968 ; Roy, 1965; Hinck 
m ati 1970; Doyon și colab., 1970; Brinker, 1972; Du 

La ora actuală se folosesc substanțe opacifi ii 
ad: 3 deu sese Sub: pacifiante triiodate cu 
Të e acıtat ^C bE r a tA ‘ : 
ees SEN Area $1 nocivitate scăzută (Vasurix, Uromiro, Con- 

Pacientul este pregătit psihic si i ; 
execută exclusiv în edu spital esa do scari ere Se 
Semin ae o aaie tranchilizantă și anticonvulsivantă, si de 
ia Sei oe sa WC la nr generalä (Taveras, Wood, 1964 ; 
TSA ah argil, ; Lavieille si colab., 1969; Oblu si colab., 

. Nu se recomandă administrarea, în prealabil, de substanţe anti- 
histaminice, dar este obligatoriu efectuarea, „testării la iod” si luarea 
tuturor măsurilor pentru tratarea declanșării unei eventuale reactii 
alergice (Taveras, Wood, 1964; Chisleag si colab., 1969, 1970). 

3 Pentru punctionarea directă, a arterei carotide interne sau a ca- 
rotidei primitive, pacientul este așezat în decubit dorsal, cu mode- 
rată hiperextensie a gítului si capul rotat către partea opusá locului 
punctiei. În funcţie de acuzele clinice, se face punctia carotidei pri- 
mitive supraclavicular, sau a carotidei interne, deasupra cartilagiului 
tiroid (C,). Fiind necesară opacifierea concomitentă a ambelor sisteme 
em eu d e comprima carotida controlaterală (metoda Kristian- 

sen) (fig. : 

legătură cu ritmul luării imaginilor radiologice; se ştie că 
opacifierea vasculară este optimă în condiţiile cînd cea mai mare 
parte din substanţa de contrast se află injectată. Timpul de expunere 
trebuie să fie foarte scurt (sub 0,5 sec.) pentru evitarea, pe cît posibil, 
a pulsatiilor arterelor cerebrale. În funcţie de viteza circulaţiei cere- 
brale, în care starea pereţilor arteriali are mare importanță, se iau 
imagini între 0—12 sec. de preferat, folosindu-se seriografia rapidă 
automată. Se vor obţine pe imagini radiografice timpul arterial, ar- 
teriolo-capilar și venos (superficial şi profund), în incidență antero- 
posterioară si profil (fig. 21, 22, 23). 

Incidentele si complicatiile angiografiei sînt reprezentate de: 
dureri la locul punctiei, hematom local, cefalee, greturi si vărsături: 
lipotimii ete. sau cu gravitate deosebită : hemiplegia, afazia, hemianes- 
tezia, hemianopsia, convulsii. Acestea au un caracter tranzitoriu şi 
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după Taveras si Wood (1964) 
cu o medie de 2%, 

i În Clinica de neurochirurgie Tagi, pe un lot de 4 000 
efectuate pinà în anul 1969, incidenţa complicatiilor angiografiei, de 
asemenea cu caracter tranzitoriu, a fost de 1%, (Heminarere cu — P 
fürà atazie, crize convulsive, hemianopsii, halucinaţii vizuale ete.) 


A 


Rn ane oe RSH In mod exceptional am intilnit tromboza 
retete Men e a retinei (Oblu și colab., 1971), Privind prevenirea 
a entelor date de substanțele iodate Weill gi colab. (1968) consi- 
deră că steroizii corticosuprarenali trebuie înlocuiți cu acidul epsilon- 
aminoeaproie (B. A. C). Referitor la tratamentul acestor accidente, 
administrarea neintirziatà de acid epsilonaminocaproic trebuie să fie 
gestul major si imediat. s 
Angtografia normală a arterei, carotide interne 

„Considerăm necesar inserarea unor noțiuni clasice despre topo- 
grafia sistemului carotidian, exclusiv din punct de vedere al impor- 
tantei arteriografice. 
3 Artera carotidă comună se bifurcă la nivelul cartilagiului tiroid, 
în artera carotidă internă și carotida externă. Artera carotidă internă 
dă un singur ram colateral cu importanță arteriografică — artera of- 
talmică si ramurile terminale : artera comunicantă posterioară, artera 
coroidiană anterioară, artera cerebrală anterioară (segmentele angio- 
grafice A,—A,), artera, cerebrală medie — sylviană, cu segmentele ar- 
teriografice, convenţionale, M,—M,. 

acest context, trebuie consemnat rolul arterelor lenticulo- 

striate, trunchiuri vasculare cu calibru redus, descrise de Foix si Hil- 
lemand (1925) ca fiind pediculi arteriali ieşind din artera cerebrală 
anterioară, mijlocie sau coroidiană, si care se distribuie nucleilor len- 
ticulari, nucleului caudat sau capsulei interne. Aceste date au fost, 
ulterior precizate de Lazorthes și colab., (1971) si Salamon și colab. 
(1966), insistîndu-se asupra faptului că sînt artere cu caracter ter- 
minal, iar poziţia lor fixă, în plan frontal, ajută la stabilirea diagnos- 
ticului hematoamelor intracerebrale, care au sediul de predilecție în 
capsula internă sau nucleii lenticulari. : 

Privind venele cerebrale, acestea se evidentiazá in cadrul flebo- 
grafiei superficiale sau a flebografiei profunde, stindu-se cà venele 
cerebrale profunde prezintă mai puţine variaţii $l prin urmare modi- 
ficările lor de poziţie sînt utile pentru diagnosticul angiografic. Pentru 
reperarea poziţiei exacte a venelor cerebrale profunde este folosită to- 
pograma Laine, Delandtsheer si Galibert (1955). sah R 

II. Angiografia arterei carotide externe. Artera carotidà externà 
este ramura de bifurcatie antero-interná a arterei carotide primitive, 
vascularizind regiunea, cervico-facială si dura mater, și aşa cum arată 


incidența acestora ar fi 
| stora ar fi de 0,2—4,5%, 


angiografii 
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? D 5 
A (cit. vd aaron şi colab., 1970), carotida externă constituie 
aa majoră, cervicală, a pilierilor vascularizatiei creierului repre- 
zentati prin cele două artere carotide interne şi trunchiul bazilar, 
2. Angiografia arterei carotide externe își are începuturile în lu- 
crările lui Egas Moniz (1927) şi Dos Santos (1934) — precursorii an- 
giografiei, 

Tehnicile de opacifiere a carotidei externe sînt multiple, fiecare 
cu avantaje si dezavantaje. Frecvent este folosită, injectarea, selectivă 
a arterei carotide externe (prin punctie directă, sau cateterism al arte- 
rel carotide primitive) sau injectarea, globala, prin punctia și injecta- 
rea substanței de contrast în artera carotidä primitivă. În afara acestor 
posibilități se pot folosi cateterizări ale arterelor de la distanță (artera, 
axilară, artera humerală, artera, femurală etc.) (Roy, 1965; Sala- 
mon. 1966, 1968; Newton Thomas si colab., 1966; Doyon si colab., 
1967, 1970 ; Legré si colab., 1969 ; Aaron $i colab., 1970 ; Greitz, 1970). 

Este preferabil ca angiografia să se facă în condițiile unei anes- 
tezii generale, evitîndu-se astfel senzația puternică, de căldură si durere 
din teritoriul de distribuţie al arterei. 

Ca opacifiant se folosesc, ca și pentru angiografia arterei caro- 
tide interne, solutii triiodate hidrosolubile, injectindu-se cite 5—7 ml, 
încet, pentru a se evita refluxul in artera carotidă, interna. 

Se recomandă să se ia imagini de profil, cite 1—2 in primele 
4 sec., apoi mai rar pînă la 12 sec. Se va obţine un timp arterial, 
apoi arteriolar si capilar. In 60% din cazuri se poate obtine si faza 
venoasă (opacifierea venei oftalmice superioare, a sinusului cavernos 
şi eventual venele de drenaj ale tumorilor hipervascularizate cu afe- 
rente din artera, carotidă externă). 

' Pe lîngă imaginile de profil, în neuroradiologie se mai apelează 
la incidentele : fronto-suboccipitală (Worms — Bretton), de bază (Hirtz) 
şi tangentiale. eS ce CE 

În cazul punctiei carotidei primitive se opacifiazá si artera ca- 
rotidá interná, contrastarea arterei carotide externe corespunzind tim- 
pului capilaro-venos al arteriografiei carotidei interne. oe 

n neuroradiologie, angiografia arterei carotide externe prezintă 
o importanță, deosebită în cazul tumorilor alimentate principal sau 
secundar, din această sursă vasculară (meningioame, tumori maligne 
aderente la dură, tumori angiomatoase etc.) (Aldescu, 1973 ; Aldea 
şi colab., 1974). In ateroscleroza, explorarea, ramurilor arters gamir s 
externe permite aprecierea oportunității unel intervenții chirurg 
de supleere a circulației cerebrale. t ice RS 

III. Angiografia vertebrală. Metoda constă în RES Re 
torul unor substanţe hidrosolubile triiodate, a sistem 


bazilar, de la origine pînă la terminare. 
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Indicaţii: — patologia tumorală (tumor 
— patologia vasculară (ateromatoza arterei subcla- 


ile fosei posterioare) 


viculare, a arterei vertebrale, a, trunchiului bazilar si a ramurilor sale ; 
tromboza arterelor cerebeloase ; malformații vasculare etc.) 

... — patologia emisferică, (injectarea, simultană, a siste- 
mului carotidian şi a sistemului vertebro-bazilar poate clarifica diag- 
nosticul unor leziuni cu localizare emisfericä posterioară). 

Tehnici de injectare. Punctia directă a arterei prin metoda Lind- 
gren (1947) si Sjögren (1953), dar prin această metodă se înregistrează 
eşecuri în aproximativ 10%, din cazuri (artera, nefiind palpabilă, une- 
ori hipoplazică, eventual spasmatá) — sau punctia nu este posibilă, 
din cauza unor modificări osoase ale coloanei vertebrale cervicale, cu 
interesarea ostiumului vertebral. După punctia arterei, folosindu-se 
anestezie locală sau generală, se injectează 6—8 ml substanță de con- 
trast, luindu-se imagini in timp de 2—8 sec. în incidentele : transver- 
sală, occiput-semiaxialä sau axială si menton-vertex film (Dilenge, 
David, 1967). Altă posibilitate de opacifiere, indirectă, a arterei ver- 
tebrale este punctionarea şi injectarea produsului de contrast în artera 
subclaviculară (Pouyanne si colab., 1964), metoda fiind indicată in 
patologia originii arterei vertebrale (fig, 24). Se poate folosi și calea. 
humerală retrogradă, prin punctionarea arterei humerale la plica co- 
tului, cateterizarea arterei şi injectarea a 25—30 ml substanță de con- 
trast (Radner, cit. de Cozma, 1970). Alte metode de cateterizare con- 
stau în folosirea arterei axilare sau femurale (Ecviffier si colab., 1964 ; 
Legré şi colab., 1964 si 1969). Un mare avantaj al acestor metode, 
prin cateterism, constă în evitarea spasmelor pe trunchiul vertebro- 
bazilar — situație care, atunci cînd se produce, pretează la confuzii 
de diagnostic. ; : E 

După contrastarea sistemului vertebro-bazilar este necesar să se 
analizeze succesiv traiectele și calibrul următoarelor artere : artera. 
vertebrală, trunchiul bazilar, artera menigee posterioară, cerebeloasă 
postero-inferioară, cerebeloasă mijlocie, cerebeloasá antero-superioarà. 
artera cerebrală posterioară și comunicantă posterioară. 


Aspecte angiografice în bolile vasculare cerebrale 


Angiografia cerebrală (carotidiană şi vertebrală) a oi a 
următoarele aspecte, destul de caracteristice (Arseni şi Ss a! oe hid 

— Viteza de circulaţie poate fi încetinită sau accelera = see 
eventualitate poate fi realizată de reducerea calibrului ie 3 acere 
brale, afectate de aterosclerozá sau in cadrul sindromu pi 3 pet 
tensiune intracraniană (encefalopatia hipertensivà, hema amuk < ze 
bral). Accelerarea circulaţiei cerebrale, apariția fazei venoas p 
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apare mai ales în fistulele ar 


terio-venoase şi în cele i 
_ fist j se § carotido-caver- 
noase, prin seurteircuitarea fl 


uxului sanguin arterio-venos. 

: — Alt aspect íntilnit frecvent constă în modificări de calibru 
ŞI traiect, Ateroscleroza realizează cel mai frecvent imagini angiogra- 
fice cu desen vascular sărac, alteori sau concomitent lumenul arterelor 
este neregulat, monilifor 


1 i m, neomogen, cu traiect rectiliniu, vasele pierd 
paralelismul pereţilor. Există alungiri de traiect sau tortuozitati gi 
plicaturi (fig. 25 și fig. 26). i 

— Spasmul vascular, exceptind pe cel juxtaanevrismal, se intil- 
neste rar în sistemul carotidian — și mai frecvent in sistemul verte- 
bro-bazilar. Cedează la administrarea, de spasmolitice vasculare gi sînt 
şanse să nu persiste la un examen repetat, 

— Ocluziile arteriale se pot evidenția direct, prin oprirea persis- 
tentă a coloanei sanguine opace la un anumit nivel sau indirect, prin 
evidenţierea circulaţiei colaterale de supleanta. 

Ocluziile vasculare cerebrale pot afecta sistemul carotidian, sis- 
temul vertebro-bazilar sau se intilnese sub forma ocluziilor arteriale 
difuze (ateroscleroza cerebrală). 

Axul carotidian (drept și sting), format din artera carotidä co- 
mună și carotida internă, inclusiv ramurile ei terminale, are la baza 
majorității ocluziilor procesul aterosclerotic (Paillas, Cristophe, 1955). 

Segmentul extracranian al axului carotidian (fig. 31) poate pre- 
zenta obstructie de tip proximal (la nivelul originii sale), sau obstruc- 
tie de tip distal, la nivelul originii arterei carotide interne. Segmen- 
tul intracranian realizează frecvent obstructii la nivelul ultimei por- 
tiuni a sifonului carotidian. = : E 
n ordinea frecvenţei se intilnese obstructii extracraniene dis- 
tale, extracraniene proximale si obstructii ale sifonului. 

Privind diagnosticul, si mai ales pe cel topografic, angiografia 
carotidiană sau, de preferat, aortografia reprezintă metode complies 
tare indispensabile. Aortografia poate evidentia leziuni stenozante, e 
diverse grade, de la placa de aterom la ocluzia completă, prezen ind 
totuși inconvenientul cá nu realizează întotdeauna un contrast banja 
arterelor intracraniene (Oberson, 1972; Lavauras si colens a } 

1. Obstructia carotidiand de tip proximal. Constă în goua S 
carotide comune, iar în dreapta poate interesa chiar trunchiu „at E 
brahiocefalic. Frecvent, acest tip de ocluzie este de Eee QNS 
roticá, îmbrăcînd aspectul de ocluzie parțială Sa da = P 
asocia cu obstructia uneia sau a ambelor artere verte D . eec 

2. Obstrucfia carotidiand de tip distal. Acest tip d Şi peers 
arterei carotide interne, cervical, beneficiază qe ES sit ange ia 
carotidei primitive, care tehnic trebuie să realize 
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— vîrful acului si 
comune ; 

— să fie contrastată artera, tiroidi 
emergent al arterei carotide externe, după 
(fig. 27). 

„Aspectele angiografice ale unei ocluzii a 
la bifurcatie constau în lipsa de umplere c 
»amputarea arterei“, 
- „Sediul obişnuit este la 1—2 cm de la originea, arterei, realizîndu-se 
imaginile : oprire rectilinie, progresivă („în con“, „cioc de flaut: sau 
»pilnie“) (fig. 28) sau oprire neregulată cu concavitatea mulată pe 
extremitatea inferioară a unui trombus. 

n cazul unei ocluzii parţiale se obține imaginea unei stenoze, 
segmentul stenozat fiind filiform (fig. 29 si fig. 30), uneori evidentiindu- 
se defecte de umplere parietale (plăci de aterom) (fig. 32 și fig. 28). 

Ori de cite ori angiografia carotidiană pune în evidenţă un pro- 
ces obstructiv la un bolnav care nu prezintă, sechele grave ale unui 
accident neurologie major, angiografia controlaterală este indicată, 
Se pot obține date asupra întinderii si multiplicitatii procesului ocluziv 
$i, de asemenea, asupra, circulaţiei colaterale. 

O formă particulară a sindromului ocluziv, care interesează axul 
carotidian, este reprezentată de ocluzia carotidiană, bilaterală, în ma- 
joritate tot de natură aterosclerotică. 


3. Obstructia sifonului carotidian. Interesärile ateromatoase la 
acest nivel (fig. 33), desi frecvente, determină numai rareori stenoză 
avansata sau ocluzie completa, de cele mai multe ori obtinindu-se 
imagini filiforme ale coloanei opace. “any 

Cînd ocluzia se realizează, imaginile angiografice sînt caracteristice, 
după cum ocluzia este situată deasupra originii arterei oftalmice. intre 
aceasta și originea arterei comunicante posterioare sau între originea 
comunicantei posterioare si bifurcarea terminală a arterei carotide 
interne, ; ; 

După obstructia completă a sifonului, producîndu-se obstructia 
retrogradă a carotidei interne, imaginile angiografice sînt asemănă- 
toare celor din tromboza carotidei interne, la origine. | 

4. În continuare, sindromul ocluziv vascular cerebral poate in- 
teresa arterele cerebrale propriu-zise (artera cerebrală anterioară, ar- 
tera cerebrală mijlocie, artera, coroidiană anterioară). : A Sd 

A. — Trunchiul arterei cerebrale anterioare are două por uni, 
delimitate de pozitia arterei comunicante anterioare : . portiune pro 
ximală și alta distală. În acest context se distinge» ¢ pisce Kom 
ocluziei proximale, sindromul ocluziei distale si sindromu ee Us 7 
în teritoriile ambelor artere cerebrale anterioare (Arsen! $1 colab.» s 


i fie plasat strict în lumenul arterei carotide 


ana superioară (primul vas 
bifurcarea, carotidei comune) 


arterei carotide interne 
u substanță opacä sau 
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În sta ) lirea di: "hos ji is ind i npt m M f a tq nic ay 
a oi ore fis bi + ag 10S ticului e L SII (OME ‘ole via li D 
Le ngiog aa ar otidiană aduce precizări asupra exi S ten tei gi a sedit: 
lui ocluziei. | “À ^ V: 


omple 


Se poate afirma angiografie o ocluzie cu acest sediu cînd nu se 
obtine opacifierea ‘arterei după injectäri bilaterale repetate, cînd nu 
se opacifiazà artera cerebrală anterioară, dar apar imagini ale circu- 
latiei colaterale dinspre teritoriul arterei cerebrale mijlocii, sau cînd 
se obține un stop al substanței de contrast, pe porţiunea, verticală, 
a arterei în proiecţie frontală $i Sagitală (fig. 34 şi fig. 35), 

B. — Ocluziile arterei cerebrale mijlocii. 

„ Clasic se descriu mai multe tipuri topografice (Levy, cit. de Ar- 
seni, 1965) ; — ischemia totală (superficială si profundă); — ischemia 
profundă ; ischemia superficială ; ischemii superficiale partiale ; ische- 
mia sylviană bilaterală. 

., În aceste situații, aspectele angiografice (Bradal și colab., 1973) 
evidențiază imagini de obstructie completă a trunchiului arterei syl- 
viene (îig. 36) sau a uneia dintre ramurile sale principale — sau ima- 
gini ale plăcilor de aterom (defecte de umplere). Aspectele pot coexista, 
şi acestora li se pot adăuga și imagini ale circulaţiei de supleanta 
dinspre arterele cerebrale vecine. 

C. — Ocluzia arterei coroidiene anterioare. 


Cazurile sînt rare şi în plus, inconstanta vizualizării acestei artere 
nu realizează imagini concludente. 

5. Ocluziile arteriale difuze. Ateroscleroza. cerebrală. Diagnosticul 
aterosclerozei cerebrale se stabileşte în context clinic si paraclinic. În 
cadrul metodelor paraclinice, angiografia cerebrală evidenţiază : sărăcie 
a desenului vascular (contrastat pînă la un anumit calibru), imagini 
de ocluzii arteriale, vase rectilinii, cu calibru neregulat, cu tentă neo- 
mogenă. : 

Diagnosticul se completează cu alte metode paraclinice, ca de 
exemplu P. E. G., radiocirculografia şi altele. — £ 

Este impropriu de a se face considerații izolate asupra ocluzii- 
lor sistemului arterial carotidian și vertebro-bazilar, deoarece pro- 
cesul de ateroscleroză are concomitent localizări multiple. : 

Cu toată această avizare am prezentat initial aspectele angio- 
grafice din patologia ateroselerozei sistemului carotidian si in conti- 
nuare aspectele întilnite în sistemul vertebro-bazilar. RN à 

6. Ateroscleroza tn sistemul vertebro-bazilar se localizează mai 
frecvent pe trunchiul vertebro-bazilar. Angiogratic apar san S (eit. 
nozá vasculară si excepţional, tromboză totală, Legré Si ne fes 
de Cozma, 1970) a observat asociindu-se la leziunile veiculare Leo 
tale, modificări de formă, de traiect si de calibru, mergind de la 
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taţii moderate, 
tebro-bazilar 
fecte de um} 


ae la dilatatii anevrismale, Astfel, trunchiul ver- 
poe € 11: alungit, sinuos, dilatat, cu plăci de aterom (de- 
lere) sau stenozat (fig. 37 si fig. 38) ; 
Privi interesarea ate toasü lui 
ta nd interesarea ateromatoasă a segmentului cervical al ar- 
terei vertebrale, Legré (cit. de Co: 14 individualizează, două t 

a No petec tie ade zma, 1970) individualizează două, ti- 
te ne AM ice : tromboza, ostială totală si stenoza, ostială, genera 
Ok A : Sene N » $ A x ^ 332 E Ji 7 si d 
o e tulburări hemodinamice rezolvabile numai prin actul ope- 


de În segmentul transversal al arterei vertebrale, unde localizarea 
ateromatozei este mai rară, se întîlnesc ca aspecte angiografice : placa 


parietală de aterom (defect de umplere, parietal) gi placa de aterom 
asociată cu uncartroză. | 1 


Datorită explorării angiografice a sistemului vertebro-bazilar s-a 
constatat că ateromatoza trunchiului vertebro-bazilar este principala 
cauză a sindromului de insuficiență circulatorie vertebro-bazilarä. 


„Alte afecţiuni vasculare cerebrale, alături de sindromul ocluziv 
al sistemului carotidian si vertebro-bazilar, care beneficiază de diag- 
nosticul angiografic, sînt : anevrismele și malformatiile vasculare cere- 
brale, hematomul intracerebral sau intracerebelos, spontan (in contex- 
tul aterosclerozei cerebrale). 


— Anevrismele pot fi saculare, cu baza largá de implantare sau 
pedicul foarte scurt, si fuziforme, de obicei aterosclerotice. În această 
ultimă variantă, aspectul radiologic este de dilatare, mai mult sau 
mai putin importantă, a unui segment arterial (fig. 39). Au fost ob- 
servate întotdeauna la bolnavii în vîrstă, la nivelul arterei carotide 
interne si al trunchiului bazilar. 

Megadolicosifonul, întîlnit la batrinii aterosclerotici, este de ase- 
menea socotit, uneori, ca anevrism fuziform. 

— Malformatiile arterio-venoase cerebrale sînt congenitale si fata 
de angioblastoame (tumori vasculare) au caracter disembriogenetic, ne- 
tumoral și includ participarea, atît a arterelor cît si a venelor. Arterele 
si venele interesate au calibrul crescut, sînt sinuoase și comunică între 
ele. Radiologie, apare aspectul unui ghem vascular, de dimensiuni va- 
riate, care se opacifiazá înaintea rețelei arteriale normale. Suntarea 
arterio-venoasă care se produce are drept consecință instalarea unei 
insuficiente circulatorii cronice în teritoriul irigat de arterele intere- 
sate malformativ. 

— În hematomul intracerebral primar (spontan). Obreja (1973) 
constată că din 64 cazuri operate și verificate, ateroscleroza cerebrală 
a fost incriminatä în 12,5% ; în cazul asocierii aterosclerozei cerebrale 
eu hipertensiunea arterială, la numărul initial de cazuri s-au adăugat 
încă 6 (9,8%). 
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Privind diagnosticul angiografic, imaginile constau în spaţii avas- 
oat mal caracteristice pe imaginile de profil, prin dislocările vas- 
culare pe care le realizează (fig. 40). 


Localizările cele mai frecvente ale hematomului intracerebral pri- 


mar sint la nivelul rüspintiei temporo-parieto-occipitalä, apoi în lobul 
frontal şi cel temporal. 


Hematomul cerebelos este rar (17% din cazuri, Arseni gi colab., 


n = le - * Li ^ Li # 
1965), loealizindu-se fără predilecție în una din emisferele cerebeloase 
sau în vermis, 


Imaginile angiografice nu prezintă nimic caracteristic, constind 
în spații avasculare si deplasări concordante, arterio-venoase. 
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C. PNEUMOENCEFALOGRAFIA (REG) 


Pneumoencefalografia este o metodä de studiu al spaţiului li- 
chidian cerebro-spinal intracranian, care utilizează un gaz drept sub- 
stanta de contrast, introdus în spațiul subarahnoidian pe cale lombară 
sau suboccipitalä. Metoda este preconizată de Dandy în 1918 după 
ce Luckett (cit. din Robertson, 1957) a observat Vizualizarea ventri- 
culilor cerebrali pe clișeul unui traumatizat cranio-cerebral cu pret 
matocel. Studiile ulterioare o imbogátesc ca tehnică, indicație si inter- 
pretare, devenind în prezent o metodă curentă de diagnostic e 
chirurgical, neurologic și psihiatric, prin datele RENAN pe sai e 
aduce asupra morfologiei encefalului (Ruggiero G. AORO x ana nd 
si colab., 1957; Kadruka și colab.» 1961; Thiébaut $i co » à ne ; 
Debrun, 1963, Salamon și colab., 1968; Ruggiero, 1965; Borgersen, 
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Fig, 18. 
Angiografie carotidianà, 
faza arterialà, imagine an- 
tero-posterioară, 


Fig. 19. 


Angiografie carotidianà, 
faza arterială, imagine 
de profil. 


€ Fig. 20. 
Angiografie  carotidiană, 
imagine antero-posterioa- 
rá. Metoda Kristiansen. 


Fig. 21, 


Angiografie carotidiană, 
imagine antero-posterioa- 
ra. Axul arterial median 
al creierului, 


Fig. 22. 


Flebografie cerebrală, ima- 
gine antero-posterioară. 


Fig. 23. 
Flebografie cerebrală, ima- 
gine de profil. 


Fig, 24. 


Angiografie vertebrală, 
jectare indirectă, 


Fig. 25, 
Angiografie carotidiană, 
imagine antero-posterioa- 
ră. Aterosclerozá cerebrală 
difuză. 


Fig. 26. 
Angiografie  carotidianü, 
imagine de profil. Atero- 
scleroză cerebrală difuză, 
tromboza arterei sylviene. 


Fig. 27. 


Angiografie carotidiană prin punctia ar- 
terei carotide comune ; vizualizarea arterei 
tiroidiene superioare ; „dezarticularea“ ar- 
terei carotide interne. 


Fig. 29, 
Angiografie carotidiană prin punctia arte- 
rei carotide comune ; ocluzie parţială a 
arterei carotide interne. 


Fig. 28. 


Angiografie carotidiană prin punctia arte- 
rei carotide externe ; tromboză proximală 
a arterei carotide interne. 


Fig. 30. 
Angiografie carotidiană prin punctia arte- 
rei carotide comune ; obstructie incompleta 
a arterei carotide interne cu dilatare sub 
obstacol. 


Fig. 31. 
Angiografie carotidiană prin punctia arte- 
rei carotide primitive ; obstructie proxi- 
malà a arterei carotide interne ; leziuni 
de ateromatoză pe segmentul distal al 
arterei carotide comune. 


Leziuni de ateromatoz 


Fig. 32. 


Angiografie carotidiană ; 
segmentului extracranian cu defecte 


umplere parietale. 


Fig. 33. 


SAAN, 


ă la nivelul sifonului carotidian. 


ateromatoză 
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Fig. 36. 


Angiografie carotidiană, imagine de profil ; trombozá a ar- 
terei sylviene. 


Fig. 37. 


Angiografie vertebrală, injectare Indies À 
leziuni de ateromatoză ale arterei verte- 
brale, 
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Fig. 38. 


Angiografie vertebrală, le 
ziuni de ateromatoză, 


Fig. 39. 
Angiografie  carotidiană, 
imagine de profil. Leziuni 
de ateromatozá cu ane- 
vrism la nivelul segmen- 
tului sylvian M;. 


Fig. 40. 
Angiografie — carotidianà, 
imagine de profil. Hema- 
tom intracerebral primar 
frontal posterior. 


1966 ; Bradac si colab., 1968; Wac 
heim, 1969 ; Giudicelli si colab., 
; Se cunose mai multe 
titatea de gaz injectată, si 


Dade i o 
A Atehinson $1 colab., 1972). 

J orme de pneumo- encefalografie după, can- 
tehnica, utilizată : 

a) encefalografia totală, în care 
cantitate de lichid cefalo- 'ahidian ; 
as bee erat mijlocie, descrisă de Davidoff şi Dyke, în care 

„e ese Cu un gaz numai 40—50 cm? lichid. Metoda este folosită, 
în clinica noastră si citată la Iași de Moruzi în 1937 ; 

c) encefalografia de reperaj — Laruelle — în care se introduc 
subarahnoidian cîțiva, centimetri cubi de gaz (10 cm?) ; 

. .. d) eneefalografia fracționată, metodă ce apartine lui Robertson 
$i Lindgren, în care gazul este introdus în cantitate mică, pînă la 10— 
12 em? şi vehiculat în cavitățile ventriculare prin imprimarea unor 
poziții adecvate capului ; 

. €) cisternografia, metodă ce aparţine lui Belloni (1941) si care 
realizează evidenţierea cisternelor lichidiene printr-o tehnică specială 
de injectare a gazului si de deplasare a lui prin aceeași modificare a 
poziției capului; gazul fiind mai ușor ocupă spaţiul cisternal in ra- 
port cu poziţia imprimată ; 

f) ventriculografia aparţine ca metodă tot lui Dandy si constă 
în introducerea gazului direct în ventriculii cerebrali prin orificii de 
trepan, de obicei plasate occipital ; 

g) tomoencefalografia se înscrie mai recent printre studiile neu- 
roradiologice cu contrast gazos si evidenţiază în special structurile 
liniei mediane si mai ales cele ale fosei posterioare (Bories si colab., 
1970). | in 

P. E. G. poate fi asociatá cu angiografia pentru a evidentia anu- 
mite leziuni. ibis 

Indicatiile p. e. g. sînt în scop diagnostic in neurochirurgie, neu- 
rologie si psihiatrie, desi insuflatia cu aer realizează concomitent in 
epilepsie și hipotensiunea intracraniană un efect terapeutic. i 

În ateroscleroza cerebrală indicatia este pusă în principal nu 
pentru a confirma ateroscleroza, ci mai degrabă pentru a îndepărta 
eventualitatea unei afecțiuni neoformative, care ar avea o apea 
clinică asemănătoare cu una din formele neuropsihice ale M ci MN 
Mai frecvent este indicată pentru explorarea epis alere ae : 
în aceeași intenţie de a o diferenţia de epilepsia simptoma 
formatiile intracraniene. 

P. e. g. ramine con 
intracranianä, în prezența hem 
tensivi, decompensatii hepato-ren 


52 L 
se înlocuiește cu gaz întreaga, 


traindicată în sindromul de hipertensiune 
oragiei subarahnoidiene, la marii hiper- 
ali si cardio-pulmonatt. 
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7 — Ateroscleroza cerebrală 


Tehnica p /. este si í 
SENCA D. e. g. este simplă, La adulți se face 


talgice, sedative şi antivomitive 
se va face niciodată p.e.g 


| | e O pregătire cu an- 
à | (a gocalmin, luminal si atropinä), Nu 
g. fără a avea, în prealabil examenul fun 


tare | dului 
prezența stazei papilare, 


de ochi, care să excludă 
a TW 
Gazul se injectează 


l prin punctie lombară sau suboccipitalz 4 
cantitate egală cu lichidul oe ten 


cefalo-rahidian, care se eliminá. C: 
ELE OL i Ul ci | re se eliminá. Gazul cel 
e du nat Kent insuflatie este aerul (40—60 cm’), care se steri 
izează trec -l printr-o flacără de ă d, sau filtres 
eazà trecindu l printr-o flacără de la o lampă cu spirt, sau filtrat 
printr-o compresă sterilă. = 
ES În locul aerului, diversi autori citează folosir a altor gaze ca 
TUS (Rodriguez si Albernaz, 1959; Fournier și colab., 1960) 
(Descuns, 1957), azot-oxigen (Bergstróm si colab., 1967) s. a, 
: Incidentele si accidentele sînt in general uşoare si pasagere — cefalee, 
rahialgie, transpiratii reci, paloare, greață, vărsături — mai rar lipo- 
timie sau criză comitiala etc. s 
TONS MS imaginea normală encefalografică se apreciază forma, situatia 
și dimensiunea sistemului ventricular, a cisternelor $i spatiului sub- 
arahnoidian (fig. 41, 42). 


În ateroscleroza cerebrală semiologia encefalograficá este do- 
minată de atrofia cerebrală sub diverse forme (fig. 43, 44, 45). Mărirea 
dimensiunilor spaţiului lichidian este consecinţa imediată a dispariției 
parenchimului nervos sau, cum se exprimă Serratrice şi colab. (1963) 
a „depopulării neuronale“, ca urmare a insuficientei vasculare si pro- 
ceselor ischemice consecutive. Se ştie că procesul de insuficienţă vas- 
culară poate fi general, predominent emisferic sau localizat, în cazul 
obturării unui vas cerebral, cum ar fi de exemplu artera sylviană, 
cerebrala anterioară etc. Procesul atrofic poate afecta scoarța, pre- 
dominînd pe un lob cerebral, o zonă cortico-subcorticală tributară 
unui vas, sau nucleii cenușii centrali. 

În raport cu modificările morfologice ale țesutului cerebral va 
apărea şi corespondentul radiologic, tradus prin deformarea; deplasa- 
rea şi creșterea, diverselor spaţii lichidiene — ventricular, cisternal si 
subarahnoidian. Lichidul ocupă spaţiul lăsat de zona din creier care 
se atrofiază. E 

Wackenheim (1968). sintetizeazá astfel semnele atrofiei ERE 
brale: creşterea suprafeţei ventriculilor cu deformarea Fats su În = 
semn incipient rotunjirea iubi len pero detin a ven iului a 
teral, rotunjirea virfului ventriculului IV, apoi di pias ore ate 
III, dilatarea cisternelor opto-chiasmatice si a celor din ] 
che usq A j RATER în mod normal, 0;5—3 mm, 

e in , , P K A 
crese i olt e End să se unească şi să formeze plaje aerice, 
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Fig. 41. 


Pneumoencefalografie nor- 
mala — Clişeu de faţă. 


Fig. 42. 


Pneumoencefalografie — 
Cliseu de profil. 


Fig. 43. 


Pneumoencefalografie. Hi- 
drocefalie moderată. Atro- 
fie cortico-subcorticală. 
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rs ; Fig. 44. 
trofie corticală predominent dreaptă — clișeu de fata 


Fig. 45. 


Atrofie corticală predominent fronto-parietală — clișeu de 


profit. 


situate între tabla internă, si scoar 
atrofia corticală. 
Apariţia unei 


fa cerebrală și care pun în evidență 


i cavități acrice intraparenchimatoas titui 
porencetalia, Această, mirii se umple d: pici ara cicer in 
ventricular si este un semn direct de atrofie cerebrală care | at 
fisi de origine vasculară, DES y aL ms 
ems x isi ventricularä sau hidrocefalia internä apare în atrofia 
cerebrală periventricularä sau subcorticalá. Aceasta se poate evidentia 
mai bine prin radiografii efectuate la 24 ore de la insuflatie (Roger 
si colab., 1962; Salamon şi colab., 1968; Serratrice si colab., 1963), 
Gradul de dilatare a ventriculilor laterali se stabileşte dupa di- 
verse rapoarte (Palvôlgyi, 1968; Booker si colab., 1969). Practic se 
utilizează indicele Evans (cit. Wackenheim, 1968), care stabileşte ra- 
portul a/b, în care „a“ este egal cu distanţa între contururile externe 
ale prelungirilor frontale, iar „b“ este egal cu diametrul transversal 
al craniului. În mod normal indicele Evans are valori cuprinse între 
0,25—0,30. Valori mai mari decit cifrele acestea indică un grad de 
hidrocefalie internă. 


Dilatatia cisternală si a santurilor corticale arată atrofia corti- 
cală. Dilatatia concomitentă a tuturor spaţiilor lichidiene traduce 
atrofia cortico-subcorticala. 

Deplasările sistemului ventricular pot apare în caz de atrofii lo- 
calizate ce atrag spre partea lor structurile cerebrale, cum ar fi cele ce 
se pun în evidenţă în sechelele unui ramolisment. 

leziunile vasculare aterosclerotice care interesează un vas 
magistral sau un vas mare cerebral se pot produce leziuni ce lasă semne 
p-e. g. adeseori facilde interpretat. În trombozele de carotidă internă 
apare o dilatare a ventriculului lateral, în principal cornul frontal 
si carefurul sînt mărite de volum prin interesarea teritoriului arterei 
cerebrale anterioare şi mijlocii. Adesea însă Serratrice si colab. (1963) 
arată că atrofia este bilaterală, probabil prin coexistenta unui proces 
vascular ischemic difuz. 

Tromboza arterei sylviene determină o atrofie profundă cu di- 
latarea ventriculului lateral si dilatarea spațiului subarahnoidian în > 
zona rolandica. E 3 

Există forme lacunare ale nucleilor cenușii centrali, encefalo- 
patia vasculară subcorticală cronică a lui Binswanger sau atrofia gra- 


lari a scoarței cerebrale. : iss | 
Bn "Cel mai Ms ateroscleroza realizeazá prin leziunile sale difuze 
cele mai variate combinaţii între atrofia corticală si Suhec rios i i 
Pentru precizarea diagnosticului radiologie de sofas ex ralá 
ateroscleroticá trebuie finut seama totdeauna de posibilita - ei 
așa-zise atrofii „senile“ care de fapt este tot de origine vasculară ca 
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şi de sibi reoxisten ti j 

dm e dei preexisten{ä a unoi 

atrofii, cele mai frecvente sînt; cele 

sau toxică, în care alcoolismul ocuy 
menea, se vor elimi ment i 

porn bole Pia Dee presenile sau dementele atrofice (boala 

Uzheimer si boala Pick la lui Alzhei ia este dituză, 

ier § . In boala lui Alzheimer atrofia es ifuză 

predominent pe scoarță, si ii ij Lr Ci Ra 

| scoarță si nucleii cenusii centrali. În bos i Pi 
liga per eat D eat La cenușii centrali. În boala lui Pick 
> atrotie se localizează cortical în lacune pre i 
atrofie rtic > predominent frontal 
sau temporal si foarte rar sau defel parietal și occipital 


pros de altă natură, Între alte 
de origine traumatică, inflamatorie 
9 o importantă proporţie, De ase- 
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D. EXPLORAREA CU IZOTOPI RADIOACTIVI 


Izotopii radioactivi sau radiotrasoril au intrat push pe 
iei 1 i i ultimul deceniu, aplicîndu-se 1n spe 
i intracraniene, mai ales in niu, ndu-se | 

td n patologia neoformativa, vasculară $i traumatică : Tubiana 


i . Arseni si colab. (1961) ; Pla- 
, 1962) ; Vlahovitch (1960) ; Arseni si colab. (A Pla- 
TA e ei di colab. (1966; 1967) ; Bakey (1967) ; Cine (1967) ; 


i și col : Boudin si colab. 
Frigeni și colab. 


1967); Oberson $! colab. (1968) ; i ; 
(1969) ; Robert și ee i 90) ; Askienazy $1 colab. (1970); Aneri (1971). 
? 
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_  Radiotrasorii se pot injecta intravenos, intracarotidian — Thiébaut 

si colab. (1968), Mathew gi colab. (1972) — sau în spaţiul lichidian 
cerebro-spinal — Di Chiro și colab. (1972), Front gi colab. (1972), 
Takanashi si colab. (1972), Arseni si colab. (1978). 

Substantele folosite au fost diferite: diiodfluoresceina, iodura 
de potasiu, cuprul, mercurul (Ciric, 1967), magneziul, dietilendiamin- 
pentacid (Takanashi si colab. 1972, Jansen și colab. 1978), tehnetium 
99 m. serumalbumina iodată, iodul 131. Dintre toate substanțele ci- 
tate, serumalbumina iodată şi tehnetiumul sînt cele mai frecvent 
utilizate. 

Tehnicile de detectare a activităţii radioelementului injectat sînt 
variate si în plină evoluţie (Frigeni si colab. 1967 ; Oberson și colab. 
1968; Askienazy si colab. 1970; Noterman si colab. 1972), necesitind 
o aparatură din ce în ce mai complexă, aparatură ce a ajuns în pre- 
zent să realizeze înscrierea imaginilor scintigrafice în două culori. 

Prezenţa izotopilor în cavitatea craniană permite a detecta con- 
centratia radiotrasorului în funcţie de repartiţia sa in timp și spaţiu. 

Cu ajutorul radioizotopilor se obţin astfel următoarele examene : 

1. Gama-encefalografia sau scintigrafia cerebrală. Pentru acest exa- 
men se utilizează mai cu seamă RISA sau serumalbumina iodată sau 
tehnetium 99 m. Se pun în evidență în principal focare de hiperacti- 
vitate izotopică sau zone de hipoactivitate (fig. 46, 47). Focarele de 


Fig. 46. 
Scintigrafie cronică norma- 
lá : față anterior (după Robert 
si colab.). 


i iuni diver : neoformatii 
hiperactivitate traduc existența unor leziuni diverse <a : US imak 
hematoame, infarcte (Vemura, 1972), anevrisme, malfor s 


i i \ ii tehnice, este po- 
lare. Prin examene repetate și aplicarea unor D Es 09). alpes 
sibil a identifica adeseori nu numai topografia intra 


În bolile eere! t ; 
^ f * ^ TO vascular 3 | i 
AUN d Are ¢ atele obt i i 
ie “Che À inute Sc "af 19 
l > f drul nosologie, intigrafic variază, 
i 1 areto TN ; + 
in arete ' scintigrafia cerebrală 


zile pînă la cîteva devine 


el UE săptămîni : pozitivă de la ef 
tnihi de là um mită sir gupa ocluzia vasculară, sau la la citeva 
(Willkins si spasm arterial în care se y (hn ac Gp al 
18 si col: sé are se poate suspects buo 
Si colab., 1972) (fig. A8). suspecta un infarct 


Fig. 47. 
Scintigrafie craniană 
normală — profil (du- 
pă Robert şi colab.). 


Fig. 48. 
Ramolisment sylvian 
sting—La 6 ore (du- 
pă Robert şi colab.). 


Ín atacurile cerebrale tranzitorii Vemura şi colab. (1972) nu gă- 
sesc modificări, pe cînd in infarctele cu ocluzie arterială demonstrată 
angiografic, proporţia datelor pozitive depăşeşte 50% din cazuri. Ro- 
bert și colab. (1971) găsesc că activitatea izotopică creşte în timp» 
focarele fiind initial putin active, 
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Steinhoft (1972) susţine că diferenţierea dintre infarcte si hema- 
toamele intracerebrale depinde de dimensiunea, leziunii si de intervalul 
dintre accidentul acut și efectuarea scintigramei. 


În anevrisme se detectează un focar de concentrare care este 
însă rapid regresiv. 
| În hematoamele subdurale se remarcă o hiperactivitate perife- 
ricà (Arkles si colab. 1972). 


Robert şi colab. (1971) descriu că în leziunile vasculare scinti- 
grafia arată focare slabe sau mijlociu active, cu limite imprecise sau 
o activitate repartizată neomogen. 

n unele cazuri se poate delimita în timp teritoriul arterial de 
ramolisment, depistînd o activitate neregulată în lungul unui sau mai 
multor axe arteriale cerebrale, prin înscrierea unor imagini mai ales 
sub formă de con sau de bandă. Mai rar apar imagini ovale sau ro- 
tunde, care se pretează la diagnostic diferențial cu un gliom cerebral. 

În patologia ateroscleroticá aportul scintigramei se poate înfă- 
tisa mai ales în hematoamele intracraniene, în care se notează o con- 
centrare de substanță radioactivă în raport cu topografia hematomului. 

Vemura si colab. arată că există în proporţii egale o hiper- 
activitate izotopică în hemoragii si infarctizari. 

În stabilirea diagnosticului diferenţial cu alte leziuni trebuie de 
remarcat că atrofiile cerebrale și cicatricile cerebrale epileptogene nu 
dau focare de hiperactivitate izotopică. 

Concluzionind, Robert si colab., (1971) constată că un număr 
mare de bolnavi cu afecţiuni cerebro-vasculare neurochirurgicale au 
o scintigrafie normală, dar că asemeni altor autori, Wilkins si colab. 
(1972) arată că hiperactivitatea patologică ajunge evidentiabila pe scin- 
tigrafii, mai cu seamă în intervalul de 10—20 zile de la apariţia pri- 
melor semne clinice. | 

Anomalii mai putin contrastate pot apare și la 2—8 luni de la 
debutul maladiei. 

2. Angioscintigrafia sau radiocirculografia (fig. 49, 50) se reali- 
zeazá tot prin injectarea intravenoasă, a radiotrasorului și reprezintă 
de fapt primele faze de examen ale scintigrafiei cerebrale. : ; 

Acest examen permite un studiu functional al vitezei de Sica 
latie cerebrală, a debitului cerebral, avînd posibilitatea de a stabih 
zone de încetinire a circulației sanguine ȘI focare de tugine aper 
malá,legate de tulburări ale barierei hemato-encefalice (Plagne $ 
lab. 1971). : 

pare momentul in care se face detectarea; se poate aprecia 
o fază arterială, una capilară și o fază venoasà. 
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Fig. 49, 


WEN Angioscintigrafia — as. 
Our eos, it à m pect normal (dupá Plange 
uem À ‘y şi colab.), 


NS es OMA sii a, b, c: timpii arterial, 
wis i capilar și venos ai pasa- 

jului circulator, 

d, „e, e': analiza pa- 

sajului arterial (regiunile 

carotidiană și silviand). 


Fig. 50. 
Tromboză carotidiană stingă : 
a. timpul arterial : deficit carotidian emisferic sting. 
b, c, analiza pasajului arterial (curbe emisferice si carotidiene). 


Angioscintigrafia reprezintă un studiu al perfuziei cerebrale 
efectuat „in vivo. În atacul ischemic acut timpul de circulaţie este 
net prelungit pe emisferul lezat (Lavry şi colab. 1973). 

Wu (1972) găseşte prelungirea timpului de circulaţie şi scă- 
derea debitului sanguin la bolnavi cu ligatura arterei carotide, ceea 
ce este similar cu o ocluzie verificată. 

O'Reilly si colab. (1973) apreciază ca patologic atunci cînd există 
o diferență între emisfere de minimum 12%. În afecțiunile vasculare 
apare un deficit circulator fie emisferic in tromboze carotidiene, fie 
se evidenţiază zone de hipofixare mai accentuate pe un fond de deficit 
intens in hematoamele intracerebrale. In hematomul subdural există 
un deficit cu predominentä emisferică (Plagne si colab. 1971). à 

În raport cu angiografia, angioscintigrafia are avantajul de a fi 
inofensivă, se poate executa ambulator gi dă suficiente date de stu- 
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diu diagnosticului precoce al accide 
memorator electronic și al unui 
posibilă o analiză cantitativă, c 
repeta în timp şi de a aprecia, 
(Noterman si colab. 1972), - 

yen i 

B Faţă de angiografia cu substanță de contrast, Emrich si colab, 
(1972) şi Ihingram şi colab. (1978) consideră că angiografia cu radio- 
trasor dă date valabile în 66% şi respectiv în 70% din cazuri în bo- 
lile ocluzive ale carotidei. 

N Ogris si colab. (1972) cred cá scintigrafia seriată merită să con- 
ducă diagnosticul, prognosticul gi terapeutica în bolile ocluzive prin 
diagrame efectuate repetat în timp. 

3. Ventriculocisternografia izotopică studiată de Takanashi si co- 
lab. (1972), Di Chiro si colab. (1972), Front și colab. (1972), Jonsen 
si colab. (1978), se realizează prin injectarea radiotrasorului în spațiul 
lichidian cefalo-rahidian si are indicație mai cu seamă în afara, pato- 
logiei vasculare cerebrale, deși Di Chiro (1972) semnalează diagnosti- 
carea hemoragiei cerebrale prin această metodă. Se utilizează o apa- 
ratură modernă care înregistrează imaginile în două culori: una evi- 
dentiazä radiotrasorul din spaţiul lichidian cerebrospinal şi cealaltă 
culoare pe cel din țesutul cerebrovascular. 


ntelor vasculare. Folosirea unui 
analizator cu mai multe canale face 
we are încă avantajul de a se putea, 
astfel rezultatele comparativ dinamice 
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E. ULTRASONOGRAFIA 


Ultrasonografia sau ecografia se bazează pe utilizarea ultrasu- 
netelor. Metoda a fost inițiată de Leksell (1955), desi Kanaya (1968) 
îl citează pe Dussik drept primul autor care a publicat în 1942 utili- 
zarea ultrasunetelor în patologia cerebrală. 

Metoda, este total inofensivă, deoarece culegerea datelor infor- 
mative se face doar prin aplicarea simplă a unor sonde pe suprafața 
pielii capului în diverse poziţii. Valoarea semeiologică a datelor obti- 
nute depinde de poziția sondelor, direcția imprimată fascicolului de 
ultrasunete, dar mai ales de aparatura de detectare si înregistrare 
a ecourilor care suferă devieri în momentul traversării a două ţesuturi 
cu impedantä diferită. Ultrasonografia s-a validat în ultima vreme ca 
metodă de explorare morfologică şi funcţională așa de mult, incit, 
dată fiind totala sa inocuitate, unii autori prevăd o prevalentà a 
sa asupra explorărilor radiologice al căror indice de periculozitate este 
cunoscut (Weill și colab. 1971 şi 1978). 


Ultrasunetele se folosesc pentru explorarea morfologiei structurilor 
intracraniene — ecoencefalografia — și pentru explorarea morfologică 
si funcțională a vaselor creierului. 

De la introducerea ultrasunetelor în 


niene gi pînă în ultimii ani, ecoencefalografia 
utilizată, 


studiul patologiei intracra- 
a fost metoda cea mai 
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Mai wise eds „constă în înregistrarea variatelor „ecouri“ pe 
care fascico ul ultrasonic îl suferă în momentul în care străbate zone 
cerebrale de impedantä diferită (fig. 51). Cel mai utilizat ecou, si 


Fig. 51. 
Ecoencefalografia : ecoul 
liniei mediane este 


plasat în mod normal (du- 
pă Planiol şi colab.). 


care a fost descris dealtfel primul, este ecoul liniei mediane. Acesta 
apare în mod normal, aşa cum îl arată și numele, pe linia mediană 
a creierului si traduce poziţia simetrică a structurilor intracraniene 
supratentoriale, raportat la cutia craniană. Tehnica este foarte simplă. 
Aparatul emițător de ultrasunete este prevăzut cu sonde ce se aplică 
în regiunea temporală, pentru a culege ecourile suferite de fascicolul 
ultrasonor la traversarea craniului. Citirea se face fie pe un ecran. fie 
pe traseul înregistrat. Deplasarea înspre o parte sau alta a acestui 
ecou apare în procesele inlocuitoare de spaţiu supratentoriale — tumori, 
abcese, hematoame etc (fig. 52). 

Insistind asupra utilitatii si totalei inocuitäti a acestei metode, 
este lesne de înţeles folosul practic în indicaţiile pe care le dă. Se 
poate pune în evidență existența unui hematom emisferic, se poate 
aprecia volumul său. Prin examene variate se poate preciza dacă he- 
matomul creşte în volum, comparind deplasarea de la linia de centru 
a acestui ecou. În cazul unei simptomatologii neurologice de focar 
incerte, ecoencefalografia poate indica partea pe care trebuie făcută 
angiografia carotidiana. à < 

afara ecoului liniei mediane se pot înregistra ecouri de mai 
mică amplitudine, care delimitează pereţii ventriculari, fapt aplicabil 
în evaluarea unei hidrocefalii la copil sau la adult, în aprecierea hi- 
drocefaliei prin atrofie cerebrală aterosclerotica, Tot astfel apar eco- 
uri secundare in hematoame, neoformatii de diverse forme, chisturi in- 


tracerebrale. 
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Fig. 52. 


Ecoencefalografie intr- 
un proces compresiv e- 
misferic drept, care de- 
plasează ecoul liniei 
mediane cu 22 mm, 
de linia mediană 
(după Planiol si colab.). 


Metoda poate fi repetată oricît și oriunde, prin posibilitatea de 
deplasare a ecoencefalografului redus astăzi ca volum și greutate. 

Explorarea morfologică și funcţională a vaselor mari ale creie- 
rului se poate realiza cu ajutorul ultrasunetelor după mai multe me- 
tode : ecografia arterială simplă, oftalmosonografia, ecografia Doppler 
şi ecografia arterială. 

În ecografia arterială simplă, fascicolul de ultrasunete suferă 
devieri de la un ax orizontal, sincron cu pulsul si proporţional cu 
amplitudinea. Pentru carotidă, sonda aparatului se aplică înaintea şi 
superior conductului auditiv extern, îndreptată fiind spre globul ocular 
opus. à , 
Citirea acestor ecouri pe un osciloscop permite evaluarea debi- 
tului vascular la vase ce nu pot fi palpate, cum sînt carotida și ver- 
tebrala. Citirea traseului înscris bilateral permite depistarea stenozei 
sau ocluziei carotidiene (Miller, 1972; Olinger, 1969; Planiol si co- 
lab.. 1972; Weill si colab., 1971 si 1973). ins 

Oftalmosonogratia Maroon si colab. (1969) determină valoarea 
fluxului arterial al arterei oftalmice cu ajutorul ultrasunetelor baza 

oppler. wi cotat 
E AACHEN UU de are indicație in boala ocluzivá Cross 
fistulele carotido-cavernoase; malformatiile arterio-venoase x : Rae 
intraorbitare. Aparatul de înregistrare este mic, ușor» Se) E SES 
la patul bolnavului, putîndu-se folosi si preoperator pen Re SSIS 
fluxului sanguin după o grefă, pentru a verifica permea 


teze o br vasculară Doppler utilizează efectul Doppler. meee 
constă in înregistrarea frecvenţei fascicolului ultrasonor la n 


108 


vaselor, frecvență ce variază în funcţie de mobilitatea mediului ecogen 
pe care îl traversează, Cu alte cuvinte, viteza torentului sanguin din 
artere sau vene modifică frecvenţa, fascicolului ultrasonor fapt ce se 
traduce în înscrierea, grafică, Înregistrarea se face fie printr-un semnal 
sonor, care depistează un mediu mobil (inimă, arteră, venă) sau se 
obține o înregistrare a unui traseu. Înregistrarea grafică peri e inseri- 


erea gradientului de amplitudine de frecvenţă raportat la timp. Curba 
obținută exprimă variațiile de viteză ale mediului, adică la vase, di- 
namica fluxului sanguin si variațiile de debit, 

Ecografia bazată pe efectul Doppler este dinamică, funcțională, 
În stenozele de carotid’ curba tinde să se aplatizeze (fig. 53). 


Na INS NAN 


a. 
Fig. 53. 
Ecografie Doppler (după Weil si colab.) 
a. — traseu al debitului unei carotide normale. 
b. — stenoză carotidiană cu aplatizarea curbei. 


În zona poststenotică pot apare virfuri, curba se poate inversa 
cînd curentul sanguin se inversează, fapt ce poate fi valorificat mai 
ales în semiologia oftalmosonometrică, unde se poate astfel evidenția 

crearea unei circulații colaterale (Brinker si colab., 1968; Kristensen 
şi colab.; 1971; Müller, 1972). 


jugulaires 
COUPE TRANSVERSALE 


CAROTIDE 
COUPE LONGITUDINALE UTRASONS Siete 


ULTRASONS SMHz 


Fig. 54. 
Ecoarteriografie, Secţiune longitudinală şi transversală a ca- 
rotidei (după Planiol și colab.). 
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zi 50) eiontogtafia,. Utilizind efectul Doppler, ecotomografia (fig, 54 
% 96) obține imagini de secțiune transversală a vaselor mari caro- 


tide, aortă, cava) sau de secțiune longitudinală, ce 


alibrului : A )ermite aprecier 
calibrului vasului pe un anumit segment. oa e 


Se pune în evidență astfel 


won SAI fly è 


INTERNE 
ANA = 


EXTERNE 


PRIMITIVE RL 
bes — THERMOGRAPHIE FACE 


o 


DOPPLER CAROTIDES OPHTALMIOUE | age normale 


SUJET NORMAL 
Fig. 55. 
Ecoarteriografie Doppler si termografie — imagini normale. 
(dupa Planiol si colab.). 
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CAROTIDE INTERNE 
'" GAROTIDE PRIMITIVE Thrombose corot prim g. (miroir) 


Thrombose carotide prim g 


Fig, 56. 


Ecoarteriografie Doppler și termografie în tromboza carotidei 
primitive stingi (după Planiol si colab,), | 
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imaginea neregulată a pereților unui vas ateromatos, dar mai ales 
anevrismele cu dimensiunile lor reale, mai fidel chiar decît în angio- 
grafie, 
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F. TERMOGRAFIA 


Termografia este o metodă de explorare indirectă a circulației 
tisulare prin înregistrarea căldurii radiante emisă la suprafața corpului. 
Metoda este destul de recentă, deoarece primele publicații nu se de- 
părtează de anul 1963—1964: Barnea, Gerson-Cohen, 1963 (cit. 4), 
Bourjat (1966), Planiol si colab. (1967). Literatura se îmbogățește 
mai apoi pînă în zilele noastre prin lucrările lui Mawdslei si colab. 
(1968), Gros si colab. (1969), Bertrand (1969), Gros si colab. (1970), 
Robert si colab. (1970), Raynaud si colab. (1971), Planiol şi colab. 
(1972), Price si colab. (1972), Lance si colab. (1973) $. a. 

Termografia este o metodă funcțională atraumatica de evaluare 
a debitului sanguin regional aferent direct sau a celui provenit prin 
circulație colaterală. Ea se poate combina diferit cu celelalte metode 
de explorare a circulaţiei sanguine cum sint metodele ultrasonice — 
Planiol si colab. (1972) — másurarea pulsului arterial — Price si cap. 
(1972) — angiografia cerebrală — Gros și colab. (1970) — sau explo- 
rarea cu izotopi — Robert și colab. pe = a AR NN 

ă a apare la suprafața corpului, ca urmare a 
ei ei Au) iar elle mobile sanguin și hee au ral de Es 
uniformiza temperatura interioará a organismului. A ura = ir ao 
nivelul pielii și mucoaselor se transmite mediului exterior prin 


piratie, curenţi de aer și radiaţii (Găloşanu şi colab. 1973) care sint 
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de ti étaler tnd i 
sa ipul razeloi infrarosii, Suprafața corpului, si 1 
Sete referim, are în mod normal zo v ub $1 în special a feței la 
lecit media, determinate de proeminen ne mai calde gi zone mai ai 
firelor de păr. Astfel de proeminențe, șanțuri, cavităţi şi E 
mS > par. Astfel, regiunile pr ye» ganjuri, cavităţi și prezenţe 
vectie si au radiatiile de ări proeminente pierd căldura, iile 
RSR eg ee Intrarogi scăzute : nasul, barbie phe ler D 
ne pi de la nivelul feței si craniului. Regiuni De. de acoperită 
itele, A Ayiniy Sr m . Kepiuni calde ale fetei si j 
M 2 unde există așa-zisul efect cavitar due {x de ale feței sint or- 
cu der ȘI creșterii radiaţiei termice Se eir. 
Lectura și interpretar menti 
E erpretarea hărții ter i 
Statin x hol ern 'rmogratic tei & : 
comparație cu o hartă onse Ebral decta tim 7 feţei se face prin 
rînd zonele anatomice simetrice. Se UAM o a v 
o termoemisie mai crescută, hipertermie ae, zonele care prezintă 
şi zonele hipotermice colorate spre negru é'ibilindi V aaah ae 
absolute prin folosirea unei scări etalon Nr tr 
Baza anato zi dio ; 
aza anatomo-fiziologic: J 'afiei feței 
e ANT ologică a termografiei feței o formează schema 
epartizare a ramurilor arterei carotide i EMEA 
Soar See CHE ) carotide interne. Trebuie amintit 
à artera carotidă internă dă la ieși in loj Ata ve 
RSS i ieşirea din loja cavernoasă, art 
a mee care vascularizează orbita si ochiul. Două ram ri: le le 
vascularizează partea mediană nti age 
iană a fruntii: artera f lă i ă şi 
artera supraorbitară. U ae pao D 
. Un alt ram, artera nazală 
Du pra alá,se anastomozează i 
SEE opt MU 1 , zeazá in 
J oe bos Mut IDEE din carotida externá. 
E En à ee că n luca Parane ari a fruntii este 
ramuri din carotida internă, spre deosebi 
£ de r ; spre deos 
dogam, feței vascularizată de carotida externă În ta ck 
eziune situată o PAR A E et e 
d ue Bes enone. interna inainte de originea arterei oftal- 
1 3 n p carotida primitivă sau trunchiul brahio-cefalic, va deter- 
min z xu ermie a zonei frontale supraorbitare paramediane. 
iem ehnica examenului termogratic se realizează tinind bolnavul 
s o Care omogen încălzită la 21*C, după o așteptare de circa 15— 
0 minute. paratura folosita realizează, detectarea, captarea si înre- 
gistrarea razelor infrarosii. Un cristal de antimoniură de indium răcită 
în azot lichid la 196°C, transformă raza infraroşie emisă de piele în 
semnal electronic, care amplificat la rindul sau, determina luminozi- 
tatea ecranului unui osciloscop catodic. Un sistem optic special per- 
mite un baleiaj rapid al regiunii de studiu. Termograful analizeaza 
punct cu punct temperatura pielii, evidentiind diferente pina la 0,01°C 
(Robert și colab.» 1970). Se obţin imagini ce sînt fotografiate la fiecare 


4 secunde. Regiunile calde apar albe, cele reci apar negre. Imaginea 


obţinută reprezintă termografia. 

În interpretarea semiologică a termografiei se tine seama că 
aceasta este un examen funcţional limitat ca valoare, care trebuie co- 
relat cu examenul neurologic și cu alte metode de explorains Tmaginea 
utilizată este in special cea din faţă. Există limite largi pentru nor- 
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te ns 


mal si variabile de la subiect la subiect, după cum se remarcă de 
asemenea, unele asimetrii fiziologice, Gros si colab, (1970) precizează 
existența unor semne fundamentale în patologia facială : hipoter- 
mie eu topografie precisă în leziuni ale pielii: plăgi, ulceratii ; — hiper- 
termie prin hipervascularizatic superficială sau profundá, asa cum se 
găsește in focare termogene traumatice, inflamatorii, tumorale; — 
hipotermie prin deficit circulator: sclerozá tisulară sau atrofie muscu- 
lară paralitică, 

În patologia vas- 
culară a capului, ter- 
mografia aduce date 
asupra debitului caro- 
tidian și eventual a 
instalării în timp a 
circulaţiei colaterale. 
Robert şi colab. (1970) 
împart semnele ter- 
mografice în patolo- 
gia vasculară cerebra- 
lă în fundamentale si 
accesorii. Ca semn 
fundamental, în ste- 
noza carotidei interne 
apare hipotermia tri- 
unghiului supraorbitar 
omolateral (fig. 57), 
care este mai netă în 
faza acută a afecțiunii 
cerebro-vasculare în 
83% din cazuri. Wood 
(1965) n-a găsit modi- 
ficări în stenoze ce 
opresc sub 50% din 
debit. Prin examene 
seriate se poate apre- 
cia comparativ insta- 
larea în timp a circula- 
tiei colaterale prin 
intermediul anastomo- 
zelor dintre ramurile Fig. 57. 
caroti dei ex terne ft Termografie : tromboză a carotidel interne drepte, ma- 
ramurile arterei oftal-  nifestată prin hipotermle fronto-orbitarä dreaptă (după 
mice, Gros și colab.). 
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8 — Ateroscleroza cerebrală 


Gros si 


colab. (1970) notează | i 

Ş lab. (1 ază uneori o hipertermi 
i eccl di ; | rtermie 
omolaterală imediat după accidentul trombotic. de 
menea ca un semn e 


; paradoxală 
| semnalează de ase- 
onstant o hipertermie a virfului nasului. i^ 


LA eai enisi care apar după Robert si colab, (1970 
ruere carotidiene, sint reprezentate prin zone de 
ritoriul earotidei externe si zone hipertermice care se 
a restabilirii circulației prin căile de suplecre. l 
În ligaturile de carotid’ primitivă sau anevrisme arterio-venoas 
apare o răcire considerabilă si durabilă a hemifetei mai acce tuată 
fronto-orbitar. În fistulele carotido-cavernoase se descrie o hiperte x 
mie a orbitei, ca urmare a stazei venoase intraorbitare, te 
În final, termografia ne dă date certe în 77%, din trombozele 
sau stenozele carotidiene. Valoarea acestei metode funcționale trebuie 


corelată clinic şi cu alte metode paraclinice, care aduc date mai precise 
morfologic. 


l ) în ob- 
hipotermie în te- 
se produc ca, urmare 
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G. PALENCEFALOGRAFIA 


Palencefalografia este o metodă de studiu a CRAT eee 
i i ibratii ică frecvenţă subaudibule, ad 

rin înregistrarea vibratiilor de mi e rlar & 
RPE alor, Metoda apartine lui Barcia-Goyanes $i colab. (1963) 
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Tehnic se folosește culegerea infrasunetelor cu ajutorul unui microfon 
fixat la o cască stereotaxică, conectat la un electroencefalograf. Înre- 
gistrarea se face pe puncte fixe ale craniului. 

Curbele obţinute (fig. 58) sînt rezultate din forța, de acţiune 
a torentului sanguin în sistolă și diastolă, asupra mediului elastic vas- 
culo-cerebral situat in invelisurile sale cranio-meningeale. 


£ V 47/7 ^ 
A x ¥ LA FA 
id $ x 
BC. CI N : FA 
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Fig. 58. 
Palencefalografia : aspect normal (după Barcia-Goyanes si colab.). 
Palencefalografia se aplică în patologia tumoralá si traumaticá 

arcia-Goyanes, 1968 si 1965; Desruelles si colab., 1970) fără însă 

intra in uz curent. 

arterioscleroza cerebrală, palencefalografia identifică modificări 
Lee se traduc, „într-o primă fază“ printr-o creștere a undelor lente cu 
mare înălțime care nu se amortizează în cursul diastolei. Acest fapt 
se datorește pierderii forței de contracție a stratului muscular ar- 
terial. Debitul sanguin cerebral scade și consecutiv se produce o mărire 

a presiunii sistolice cu creșterea, vitezei singelui la începutul sistolei, 

ceea ce determină vibrații rapide foarte puternice, care se înscriu 

presistolic. 
În faza a doua cordul nu mai poate menţine o tensiune diferen- 

țială înaltă si consecutiv nu apar decît unde lente (fig. 53). 

La vasele partial trombozate se înregistrează o diminuare mar- 
de, cată a acestor unde. 
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ecce: Modificări în ateroscleroza cerebrală. (după Barcia-Goyanes 
şi colab.). 


H. REOENCEFALOGRAFIA 


Reoencefalografia este o metodă atraumaticä de studiu func- 
tional al circulaţiei cerebrale, bazată pe proprietatea țesuturilor vascu- 
larizate de a avea o conductibilitate la curenţii de înaltă frecvență 
direct proporțională cu cantitatea de singe pe care o contin. Creșterea 
conductibilitatii determină diminuarea, impedantei. 

Reoencefalograma este utilizată mult în bolile cerebro-vasculare 
si cele cu răsunet vascular cerebral (Fasano și colab., 1961 ; Alpero, 
1963; Lugaresi si colab., 1963; von Almay si colab., 1971; Feruglio 
si colab. 1972 ; Izovit, 1972; Love şi colab., 1972; Popova şi colab., 
1972; Skryabin și colab. 1978). d 

Se poate utiliza o frecvență de 80.000 Hz fără ca bolnavii să 
aibă la aplicarea electrozilor vreo senzaţie neplăcută — „Noel şi colab. 
(1967)—. Aparatul de tipul Scuhfried, utilizat de Noel şi colab. (1967, 
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wie ca şi celelalte aparate dealtfel, se bazează în principal pe o punte 
eaststone cu diverse dispozitive de amplificare, reglare şi înscriere 
Se plasează doi electrozi de înscriere pe cap cu care se culeg date 
asupra circulației cerebrale a unui emisfer (fronto-mastoidian), a, 
zonei irigate de sistemul carotidian (fronto-temporal), a sistemului ver- 
tebro-bazilar (bioccipital) sau date comparative asupra circulației celor 
două emisfere (bifrontal). Simultan se fac înscrieri ale reogramei și 
oscilatiei, ale arterei humerale, 

Reograma normală (fig. 60) are o pantă ascendentă, un virf, 
o pantă descendentă pe care se suprapune o undă discretă, cores- 


| Fig. 60. 

Examinare reografică (după Fasano si colab.). 
pondent al undei dicrote. În acelaşi timp se notează amplitudinea 
pantei ascendente, rapiditatea sa; durata vîrfului si timpul care se 


scurge între momentul sistolic cardiac si cel al virfului reogramei 
(fig. 61). 


REG TS 


Cl=7mm 
k=0,t2 


Fig. 61. 
Reoencefalografie normală (după Arseni și colab.). 
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Au Reograma traduce volumul s 
etermină odată cu reogr i deri 
ă c 'ograma $1 derivata reogramei 
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ot sanguin, adică schimbarea volumului per tit (tarde 
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p (fig. 62). Forma reogramel este în funcţie de presiunea, sita E 

a D na, 


Fig. 62, 


Reograma normală și de- 
rivata sa (după Noel si 
colab.), 

1, Faza ascendent-rapidă. 
2. Faza  ascendent-lentă. 
3. Dicrotisme. 4, Descen- 
dentă, 


elasticitatea pereților vasculari, rezistența patului vascular în care se 
include evident si viscozitatea, sîngelui. La bătrîni, panta ascendentă 
este mai putin abruptă, vîrful este mai aplatizat, amplitudinea undei 
reografice este redusă, iar panta descendentă este cu o undă secun- 
dară redusă sau absentă. Se calculează, de asemenea, timpul scurs între 
vîrful sistolic (C—C) şi vîrful reogramei, care în mod normal este de 
0,25 sec. (fig. 65). Apre- 
cierea curbelor se face 
comparativ pentru cele 
două emisfere, diferenţele 
marcînd procese vascula- 
re stenozante, atunci cînd 
depásese 0,01 sec. 

Reografia poate fi 
sensibilizatá prin probe 
de activare ca: hiper- 
ventilaţie, creşterea pre- 
siunii parțiale de oxigen 
sau CO,, inhalarea de 
nitrit de amil, compre- 
siunea arterelor carotidi- 
ene, rotarea și extensia 
capului. 

În practică, reogra- 
fia este o metodă de stu- Fig. 63. 
diu funcțional al circula- Unda tardivă (2) la nivelul derivatei R' într-o ob- 
fiel cerebrale. Ín angio-  structie sylviană stingă (după Noel si colab.). 
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sanguin. Noel si colab. (1967, 1969) 
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pati există o scădere a amplitudinii undei reografice, care în 
procesele obstructive ajunge, uneori, pînă la aplatizare. Diferenţa de 
circulație între cele două emisfere este netă, cu un timp C—C mărit 
$1 creșterea, coeficientului K. Acest coeficient se calculează, împărțind 
valoarea — în zecimi de secundă — a timpului scurs între piciorul 
pantei ascendente și virful acesteia la valoarea timpului total al 
duratei undei reografice. În unele cazuri, traseul spontan cules pe 
emisferul lezat este quasinormal, dar compresiunea carotidei sănă- 
toase de partea opusă aduce o schimbare a undei în derivatia fronto- 
temporală mai mare ca în cea fronto-mastoidiană, ca urmare a echili- 
brării circulației prin sistemul vertebro-bazilar (Poilici și colab., cit. 2), 

n aceeaşi situație de stenoză carotidiană sau vertebrală uni- 
laterală, Noel şi colab. găsesc o creștere a amplitudinii derivatiei, 
comprimind însă artera bolnavă, fapt pe care autorii îl explică printr-o 
deturnare sanguină în arterele sănătoase provenind din alte teritorii. 
Aceiasi autori descriu în patologia arterială obstructivă o „undă tar- 
divä‘ care apare pe panta descendentă a derivatiei reogramei ca un 
semn precoce de obstructie în arterele magistrale cerebrale, de aceeași 
parte cu artera lezată. 

Reografia poate fi utilizată si în diagnosticul hematoamelor in- 
tracraniene, unde evidenţiază modificări similare cu cele din angio- 
scleroza, cu deosebire că in această situație modificările reogramei sînt 
mai evidente si mai limitate — Fasano și colab. (1961). 
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VIII. ATEROSCLEROZA CEREBRALĂ DIFUZĂ 


A. PSEUDONEURASTENIA ATEROSCLEROTICĂ 


Pseudoneurastenia aterosclerotică, denumită, si cerebrasteni 
roselerotică sau sindromul neurasteniform aterosclerotie d oa 
mai frecventă formă de manifestare clinică iniţială a FĂ Mara ie 
culatorii cerebrale, „Birkmayer (1965) nu este de acord cy tulsturs 
de »neurastenie“ si propune denumirea, de , decompensare cerebrală 
hemodinamică::. Quandt (1969), pe baza faptului cá adeseori primele 
semne ale aterosclerozei cerebrale sint de ordin psihic si nu neurologic, 
ada termenul de Pape psihice precoce in ateroscleroza cere. 

Indiferent de modul cum concepem nosologic această formă 
de debut clinic a aterosclerozei cerebrale, depistarea ei în acest stadiu 
precoce este de mare importanță practică, întrucît un tratament insti- 
tuit în timp util poate, în numeroase cazuri, influența, în mod favo- 
rabil evoluţia bolii. f 

. . Tabloul clinic este format dintr-un mänunchi de simptome apro- 
piate de cele ale neurasteniei, la care se asociază o serie de manifestări 
neurologice și somatice, de obicei șterse ca expresie clinică, dar tot- 
deauna prezente. Pseudoneurastenia ateroscleroticä se manifestă rareori 
înainte de 45 ani, incidenţa maximă situîndu-se după vîrsta de 55— 
60 de ani. 

a) Simptomele de tip astenic sint: astenia fizică şi intelectuală, 
cefaleea, tulburările somnului și modificările afectivității. 

Astenia, manifestată în special în sfera intelectuală, constituie 
principala componentă a pseudoneurasteniei aterosclerotice. Bolnavul 
prezintă o tendință crescută la oboseală si o diminuare a capacității 
de muncă. Apare o greutate de concentrare a atenției asupra proble- 
melor profesionale sau asupra unei lecturi, precum si o dificultate 
de a-și abate atenţia de la o problemă la alta, o „rigiditate psihică“ 
cum o denumește Banscikov (1970). În cursul discuțiilor purtate cu 
acești bolnavi se observă că ei urmăresc cu greu inlántuirea ideilor 
sau a faptelor, Memoria, în special cea a faptelor recente, devine 


120 


m 


deficitară. Bolna ità le j 
his DE Here Yr SP ir bie nu pci unor 
să le facă. Aceste tulburări sint instabile, tree e ce intenționa 
mai ales cu ocazia unci vori bhie ET tei o ru v» 
rapidă si eficientă a memoriei Doc v EI mpune 0 mobilizare 
tiile de sinteză devis ane norel. Procesele intelectuale, calculul, opera- 
lle de sinteză devin dificile ; sesizarea esentialuly ai es: bila 
nifex: VERTES ITE REI ec senfialului nu mai este posibilă, 
ne Sera ens AM RARE » scáderea capaci täfii de muncă 
tulburări, apare o stare reactivă pro TÈ leur ate oe rape 
dere a increderii tn sine HR, “aa efl. E de inferioritate, o pier- 
fesionale, determinind o si peers nin ros a obligațiilor sa 

sionale, dete ȘI mai accentuată scădere a capacității de 
muncă. 

Cefaleea există la majoritatea, bolnavilor: în 819 
în statistica lui Duma şi colab. (1960) în 91% în cea a lui Bans- 
cikov (1970). De obicei, este vorba de o durere care survine în timpul 
zilei, de intensitate variabilă dar rareori intensă, cu localizare fron- 
tală sau occipitală, uneori difuză, mai rar limitată la o jumătate de 
cap; îmbrăcînd aspectul cefaleei migrenoase. Bolnavii o descriu cu ter- 
meni foarte variati: ca o senzaţie de greutate, de apăsare, de placă 
aşezată pe cap, alteori o percep sub formă de intepáturi, de junghiuri, 
de cască ce le strînge craniul sau ca o arsură, ca o stare de continuă 
buimăceală, ca o senzaţie de tensiune intracraniană. Predescu și colab. 
(1963) notează în cazurile în care tensiunea arterială era crescută, 
caracterul pulsatil al cefaleei. De cele mai multe ori cefaleea este 
constantă, dar se exarcerbează cu ocazia eforturilor fizice si mai ales 
intelectuale (semnul „gîndirii dureroase“). În unele cazuri, durerea este 
mai accentuată seara la culcare, alteori are un caracter matinal. Pa- 
togenic ar fi vorba, în parte, de un oarecare grad de hipertensiune 
intracraniană, în parte, de o distensie a vaselor mari, determinată de 
acțiunea tensiunii arteriale, adeseori moderat crescută la acești bol- 
navi, asupra pereţilor vasculari modificaţi de procesul aterosclerotic. 


Tulburările de somn sînt deosebit de frecvente, survin precoce 
în evoluţia pseudoneurasteniei ateroselerotice și sînt greu suportate de 
bolnav, avind o profundă influență asupra psihicului si a stării sale 
somatice. Ele pot îmbrăca diverse forme, dar cea care predomină ca 
frecvenţă, este insomnia. De obicei bolnavii adorm foarte greu, către 
dimineaţă ; după trezire persistă o stare de somnolenfä, de deprimare; 
cu diminuarea capacităţii de muncă. Alteori somnul se instalează rapid 
dar este superficial si are o durată scurtă ; odată trezit, bolnavul au 
mai poate adormi din nou cu toate eforturile pe care le depune. La 
unii bolnavi somnul este agitat, întrerupt de trecvente desteptäri pe- 
nibile, cu numeroase vise si coşmaruri. Inversiunea ritmului de a 
cu somnolentä diurnă este, de asemenea, întîlnită. După Banscikov 
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(1970) caracterul tulburărilor 
în bună parte imprimat de 
fiecărui bolnav. Persoanele 
la acțiunea unor agenți nocivi (psihotr j 
nează identic în faza de debut a 


de somn în ateroscleroza, 
particularitatile premorbide 
care în tinere 


cerebrală este 

ale somnului 
fe reactionau cu insomnie 
aume, boli somatice) reactio- 
1 aterosclerozei cerebrale $i dimpotrivă, 
&cei care prezentau somnolentä în fata unor factori nefavorabili acuză, 
aceeasi tulburare printre primele manifestări ale bolii, Acelaşi autor 
a constatat o oarecare relaţie și între tulburările de somn și stadiul 
procesului de aterosclerozü cerebrală, în sensul că în stadiile precoce 
ar predomina, insomnia, pe cînd în stadiile avansate predomină, som- 
nolenta, mai ales diurni. 

Tulburările legate de sfera afectivă sînt constant implicate în ma- 
nifestările timpurii ale aterosclerozei cerebrale, reprezentind un mod 
general de reacţie a creierului față de hipoxia generată de insuficiența, 
circulatorie. Pe prim plan se detașează emotivitatea crescută, a acestor 
bolnavi. Fapte lipsite de importanță, evenimente neînsemnate, față 
de care înainte aveau o reacție emoţională normală, de astă data îi 
impresionează excesiv. Situatiile dificile provoacă reacții explozive, 
disproportionate, care duc treptat la o stare de iritabilitate de fond : 
zgomotele, discutiile din jur, veselia celorlalti, rezolvarea problemelor 
legate de activitatea profesională, totul îi supără, îi enervează. O 
vreme bolnavii reuşesc să se stăpînească şi nu-și manifestă nemultu- 
mirea fatá de cei din jur. La un moment dat, însă, devin irascibili, 
certareti, uneori chiar violenti. La o mare parte din bolnavi, modifi- 
carea afectivitatii se produce in sensul depresiunii. Aceasta poate avea 
intensitati variabile, mergînd de la o uşoară indispozitie pînă la triste- 
tea cea mai profundă. În acest din urmă caz, cînd fenomenele” depre, 
sive predomină in tabloul clinic, unii autori vorbesc de un on = 
asteno-depresiv, pe care îl situează nosologic in paralel cu. sin anml 
Pecans eie printre aspectele psihopatologice de debut ale 

cerebrale. ES SH 
ie bolnavi cu pseudoneurastenie UA UMEN ganit 
preocupări morbide. Rezistența scăzută față de Sorturi e iei are 
ales intelectuale creează la acești bolnavi o senzape e ee 
de sine, de valoare socială scăzută. Cefaleea, parestezii xs : n ERR 
viscerale îi alarmează, îi fac să se gindeascá la Raa eerta 
cazurile în care fenomenele de fixare hipocondrica S AEST steno. 

nantă a tabloului clinic se vorbeşte, în ana on Se OC 
depresiv, de un sindrom asteno-hipocondriac atero c ; x 
P 3 1 i idoneurastenia ateroscleroticà 

b) Tulburările neurologice din pseu RARES piste. 
ae PRUAIEDRIA fn ju buri ER p frecvent intilnite, sint pa- 

1, Tulburările neurologice subiective mai frecv 
resteziile, ametelile si víjiiturile. 


122 


SUE Paresteziile, sub forma de amorteli, furni 
variate. Dupa Kehren 00) de obiei în orz, vind loen izkri foarte 

` en be, 1799) Sint toartë tipice pentr Jeud , ste- 
nia ateroseleroticü disesteziile faciale si Die erige al JA 
Mintz (citati de Banseikov) menţionează ca fiind deosebit de frecvente 
paresteziile dureroase la nivelul corpului si al membrelor, 
Amejelile se intilnese după Banseikov (1970) în 87%, din cazuri 
Au un caracter foarte polimorf gi mecanisme patogenice diferite. Uneori 
au un aspect net vestibular, cu senzaţie de deplasare giratorie, sur- 
venind în special dimineaţa, la trecerea din clino- la ortostatism, ade- 
seori însoţite de fenomene digestive. Cînd aceste tulburări survin pe 
fondul unei lente diminuări a auzului, uneori și în prezența acufenelor, 
este vorba de un debit sanguin insuficient în artera auditivă internă, 
provocată de cele mai multe ori de prezenţa unor plăci ateromatoase 
la originea ei din trunchiul bazilar. Asemănarea cu sindromul Ménière 
este uneori frapantă. Alteori bolnavii denumesc ametealä o senzaţie 
de greutate, de gol în cap, intoväräsitä de o oarecare nesiguranță 
în menținerea echilibrului şi de un sentiment de neliniște. Aceleași 
senzații pot apărea în stările de tensiune fizică sau psihică sau la efor- 
turile de concentrare a atenţiei. 

Vijtiturile în urechi (acufene) uneori preced cu multă vreme ver- 
tijele sau hipoacuzia, în unele cazuri constituind primul indiciu sesizat 
de bolnav al unei deficiente în irigatia cerebrală. Ele sînt descrise 
de bolnav ca tiuituri, şuierături, zumzete, ca zgomotele produse de o 
locomotivă cu aburi sau batoză, ca bătăile unui clopot. Vijiiturile 
pot fi permanente sau episodice si de intensitäti variabile ; de obicei 
bolnavul se acomodează cu prezența lor, alteori, însă; devin supără- 
toare prin intensitate, influentind profund starea psihică a bolnavu- 
lui, cu apariţia unei stări reactive depresiv-anxioase. 

2. Tulburările neurologice obiective constau în mici semne pira- 
midale, extrapiramidale sau senzitivo-senzoriale, indicii ale unei insu- 
ficiente circulatorii cronice difuze, interesînd atît teritoriile axului 
carotidian cit şi ale celui vertebro-bazilar, sau predominind in 
unul din ele. In numeroase cazuri simptomatologia neurologică este 
extrem de discretă sau poate prezenta fluctuații de la un examen 
la altul, de unde necesitatea unor investigaţii repetate. Cele mai frec- 
vente sînt semnele din seria piramidală, dintre care amintim în primul 
rind exagerarea unor reflexe axiale, in special a reflexului bucal N 
palmomentonier, aspectul viu al reflexului rotulian, case 
flexelor cutanate abdominale, prezența semnului lui Hoffmann și F 
lui Mayer, ușoare fenomene spastice, uni- sau bilaterale. Se Mus A 
întâlni : mici tremurături ale degetelor de la miini, o pae n Š 
litate în proba Romberg, discrete tulburări asimetrice ale diverselo 
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modalități de sensibilitate, fenomene dizartrice fugace, 
vegetative si in special instabilitate vasomotorie, 

c) Ca modificări somatice subliniem prezența, frecventă a sem- 

nelor de aterosclerozii viscerală, în special de partea aortei si Corona- 
relor, a vaselor renale si retiniene, prezenta unor sufluri aortice 
terea, de obicei moderată, a tensiunii arteriale, induratia 
periferice, 
, _ _ Evoluția pseudoneurasteniei aterosclerotice este deosebit de va- 
riabilă, Adeseori ea este favorabilă, avînd un caracter ondulant, cu 
remisiuni de lungă durată, Alteori, pe nesimţite, manifestările pseu- 
doneurastenice se estompează, fiind înlocuite de simptomele proprii 
psihozelor aterosclerotice sau, în cazul unei accentuări a tulburărilor 
mnezice sau intelectuale, de tabloul unei demenfe. Mult mai rar stă- 
rile psihotice succed unui sindrom pseudoneurastenic de scurtă durată 
sau se instalează de la bun început, fără intermediul acestuia, 

Predescu și colab. (1963), urmărind evoluţia manifestărilor ne- 
vrotice la un număr de 75 de bolnavi cu aterosclerozä cerebrală, disting 
trei direcții de evoluţie a acestora : a) sindromul astenie pierde aspec- 
tul ondulant, devenind constant sau, în alte cazuri, se remarcă de la 
început o intensificare a tulburărilor ; b) în cazul puseelor psihotice 
de tip depresiv, paranoid sau confuziv se poate observa o exacerbare 
a simptomelor astenice premergătoare ; c) în perioadele psihotice şi 
în stările dementiale si pseudodementiale sindromul astenic se șterge 
sau dispare cu totul. à £ 

Diagnosticul pseudoneurasteniei aterosclerotice se bazează pe aso- 
cierea la un bolnav care, de obicei, a depăşit vîrsta de 45 ani, a simp- 
tomelor neurasteniei cu cele care traduc prezența unor leziuni neuro- 
logice sau somatice de natură aterosclerotică. Pentru evidențierea 
acestora din urmă trebuie folosite toate mijloacele de „diagnostic 
functional ce ne stau la indeminá: examenul otfalmoscopic, electro- 
cardiografia, ortodiagrama, diverse examene biochimice, ae aa: 
cităm în special cele care pun în evidenţă dereglările metabolismulu 
pe privire la aportul electroencefalografiei in atero ciere inc 
pientá părerile sint împărțite. În timp ce unii E Ee Es sare 
normaly sau, cn median "Kehr RTI i des Drift si Magnus, 

i i Yearger, 1955; Kehrer, > va DM m 
EST si RP 1965; Gastaut si Naquet, Ed Bie 3 
modificári constante sau foarte frecvente. TDS an CS EN ios E 
intilnite notăm încetinirea, scăderea amplitudini nel A at 
mului alfa, aparitia undelor teta si chiar delta pia ecifice..si 

l, este vorba de modificări nespecitice $i 
fronto-temporale. În general, icelasi bolnav variatiuni 
care, urmărite dinamic, pot prezenta la un acelaş 
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importante, ce reflectă caracterul adeseori ondulant al tulburărilor vas- 
culare cerebrale, 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu neurastenia si cu nume- 
roasele sindroame pseudoneurastenice ce pot deschide tabloul clinic în 
unele afecțiuni organice ale sistemului nervos central, 

E Faţă de neurastenia pură şi de neurastenia cu predominanta tul- 
burärilor cardiace, pseudoneurastenia ateroscleroticä se caracterizează, 
printr-o cefalee mai intensă, un grad mai accentuat de irascibilitate, 
o stare de neliniște nemotivată, un caracter mai obiectiv al tulbu- 
tărilor de memorie. Alte criterii de diferenţiere ar fi vîrsta de apari- 
tie, diferită în cele două afecţiuni, prezenţa, în pseudoneurastenia atero- 
scleroticá a unor microsimptome neurologice obiective, precum și exis- 
tenta unor leziuni viscerale de natură ateroscleroticá (Enescu, Pollin- 
gher si Negoiţă, 1956; Kreindler, 1961). 

Sindromul pseudoneurastenic din hipertensiunea. arterială poate 
pune probleme de diagnostic aproape insolubile în cazurile în care, 
la simptomatologia hipertensiunii, se asociază semne de aterosclerozä 
sau la bolnavii cu hipertensiune secundară aterosclerozei cerebrale. 
Virsta, ceva mai tînără în prima eventualitate, mai înaintată în cea 
de a doua, prezenţa sau absenţa crizelor hipertensive, a leziunilor atero- 
sclerotice la nivelul altor organe, a puseurilor de encefalopatie hiper- 
tensivă ar putea aduce unele puncte de sprijin pentru un diagnostic 
sau altul. 

Pseudoneurasteniile din cursul endocrinopatiilor — hiper- sau 
hipotiroidism, climacterium masculin sau feminin — pot fi diferențiate 
de pseudoneurastenia ateroscleroticá, prin faptul că manifestările ne- 
vrotice survin după instalarea tulburărilor tiroidiene sau a remanie- 
rilor endocrino—involutive. 

Pseudoneurastenia din perioada de debut a paraliziei generale, 
a sclerozei în plăci, a sindromului parkinsonian de obicei nu pun pro- 
bleme diagnostice deosebite. 
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B. PARALIZIA PSEUDOBULBARÁ 


m Nr. D Mew d frecvente forme de manifestare a atero- 

erozei cerebrale. Descrierea clinică a acestui sindrom a fost făcută, 
pentru prima oară de Magnus în 1837, dar abia Lépine în 1877 i-a 
dat denumirea de paralizie pseudobulbară. 

Se caracterizează clinic prin asocierea unei duble hemipareze 
cu o paralizie labio-faringo-laringianá, iar anatomic prin leziuni ale fas- 
ciculelor piramidale, interesînd atît fibrele cortico-spinale cit si cele 
cortico-nucleare. 

Sindromul pseudobulbar este în majoritatea cazurilor de natură 
vasculară, dar poate fi determinat si de alte cauze: encefalită, lues 
meningo-vascular, neoformatiuni de trunchi cerebral, metastaze dise- 
minate în ambele emisfere, intoxicație oxicarbonoasä, traumatisme 
cranio-cerebrale, sclerozá în plăci, seleroză laterală amiotroficá, inter- 
ventii stereotaxice bilaterale pe ganglionii bazali. 

Fiziopatologie. Paralizia pseudobulbară nu poate apărea fără o 
întrerupere bilaterală a căilor motorii supranucleare. În mod obișnuit, 
o leziune unilaterală a acestor căi, cum se întîmplă în hemiplegia co- 
muna, nu se întovărășește de tulburări funcționale în domeniul nervilor 
bulbo-pontini, dat fiind că nucleii motori ai acestora primesc o iner- 
vatie corticală, bilaterală. Chiar dacă, la. debutul unei hemiplegii. pot 
exista unele tulburări de masticatie, deglutitie sau fonație, acestea de 
obicei regreseazä într-un timp relativ scurt. Dacă totuşi tulburările 
de tip pseudobulbar persistă, trebuie să admitem existența unor vechi 
leziuni pe traiectul fibrelor geniculate de partea opusă, leziuni care, 
cîtă vreme au fost unilaterale, au rămas fără o expresie clinică evi- 
dentă. + 
Extinderea leziunilor pe plan transversal, la alte formațiuni 
decît cele apartinind căilor motilitátii voluntare—cortex, paleo- şi no 
striat, fibrele ponto-cerebeloase — explică posibilitatea apariţi 
unor forme clinice particulare. i eet 

Tabloul clinic. Debutul. Modul de instalare a pado ; pann 
bulbare este foarte variabil. În unele cazuri ignomens FR npo 
la cítva timp dupá instalarea unei hemiplegii sau hemipareze, 
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regresat parțial. Alteori, tabloul clinic se completează în mod cu totul 
insidios, ca rezultat al unei insuficiențe circulatorii ce brale 1 RE aie 
eresive. De cele mai he T kar e LAM | cerebrale lent pro- 
AR de s Cele mai multe orl, însă, dezvoltarea, sindromului se face 
Rub N es LEGER PE ue | repetate ; deși unele dintre acestea, 
păstrează. un ae : pom $ : Ape „pare, totuşi, procesul în ansamblu 

SEE d Hrs E TRECE 4 ng ayare ponenu; ws 

OE dat IR hen If omele func amenta e ale paraliziei pseu- 
tba ulburările funcționale motorii din domeniul nervilor 
cranieni bulbo-pontini, tulburări concretizate în denumirea, clasică — 
paralizie labio-gloso-faringo-laringianà. 

E al primul plan ca frecvență si precocitate se situează tulbură- 
rüe de vorbire, care au un caracter pareto-spasmodic. Vorbirea este 
monotonă, tărăgănată, greoaie ; pronunţarea, consoanelor este mai al- 
terată decit a vocalelor. În raport cu lezarea predominantă a uneia sau 
a alteia dintre părțile componente ale aparatului fonator, va exista 
o dificultate în pronunțarea labialelor, dentalelor sau guturalelor, sau 
o vorbire cu caracter nazonat. Intervenţia hipertoniei duce în unele 
cazuri la o vorbire sacadată, explozivă. La un grad înaintat al para- 
liziei vorbirea devine cu totul ininteligibilă și afonă. 

Tulburările de deglutitie pot afecta atît primul timp, prin pa- 
ralizia limbii, care nu mai poate propulsa bolul alimentar către faringe, 
cit si al doilea timp prin paralizia constrictorilor faringelui si a vălului 
palatin. Este dificilă în special deglutitia lichidelor, care refulează pe 
nas sau pătrund în laringe, provocînd accese de tuse şi sufocare. 

Masticatia devine anevoioasă, mușchii masticatori nemaiavind 
forţa necesară sfărîmării alimentelor. Cînd paralizia este avansată, man- 
dibula atîrnă inertá, lăsînd saliva să se prelingă în afara gurii. 

Faciesul bolnavului este modificat in special în jumătatea in- 
ferioarä, respectind de obicei fruntea si musculatura perioculară. Imo- 
bilitatea gurii, care este întredeschisă, conferă feţei un aspect trist, 
plingaret. : È 
contextul aceloraşi tulburări motorii supranucleare se înca- 
drează si paraliziile de funcție ale motilitäfii globilor oculari. Întilnite 
mai rar, si numai în cazurile cu leziuni in cortex, in capsula internă 
sau în ganglionii bazali (Alajouanine și Thurel, 1933 ; Sager şi Voicu- 
lescu, 1950), ele interesează în special privirea voluntară în sus, respec- 
tind mişcările automatico-reflexe. : 

Un caracter distinctiv al paraliziilor de tip pseudobulbar fata 
de paraliziile nucleare, bulbare sau pontine, îl constituie nps sgo 
fiilor musculare, a fibrilatiilor musculare și a semnelor de denervare 
la examenul electric și electromiografic, 


Reflexele cu integrare bulbo-pontiná 
gerate prin eliberarea lor de sub acțiunea 


sint adeseori vii sau exa- 
inhibitorie a fibrelor cor- 
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Res Er ages - 
Aiurea, SAR ET 
LUS 


tico-nucleare : a) vefleaul palmo-mentonier ( 
excitație cutanată aplicată de-a lungul b: 
o contracție a muschilor bürbiei de aceeași parte; b) reflexul bucal 
(Toulouse $1 Vurpas) - contracția buzelor cu proiectarea lor înainte 
prin percuție pe linia mediană, este prezent la sugar si de obicei 
absent la adultul sănătos ; c) reflewul de sugere, provocat prin a ses: 
rea unui deget între buzele bolnavului este de asemenea, present la 
sugar; d) reflexul maseterin (Watteville) : percutia pe o spatulä apli- 

cată median pe dinţii de jos determină, contracția maseterilor. e 
Dimpotrivă, reflexele aşa-numite ale fundului de git — reflexul 
considerate ca avínd o integrare 


Marineseu si Radovici) : o 
iei eminentei tenare produce 


velo-palatin si reflexul Jaringian — 
corticală, sînt diminuate sau abolite 

_ Pe lîngă simptomatologia de bază descris 
leziunilor la proiecţiile cortico-spinale, | 
la cortexul cerebral, adau 
tari. 


ă mai sus, difuziunea 
a sistemul extrapiramidal sau 
ga tabloului clinic o serie de alte manifes- 


Mersul este rigid, lent, cu paşi mici ; uneori are un aspect parkin- 
sonian, cu corpul uşor aplecat înainte şi membrele semiflectate. O formă 
particulară a tulburărilor de staţiune şi mers este cea astazo-abazică : 
deşi în decubit forța mişcărilor este păstrată sau numai ușor scăzută, 
în ortostatism bolnavul își menţine cu mare greutate echilibrul şi nu 
poate merge. Dacă totuși, susținut fiind, este îndemnat să meargă, 
bate pasul pe loc, fără a putea înainta (tahibazie). 

Mişcările active sînt diminuate ca forță, lente, neprecise. Frec- 
vent este vorba de o dublă hemipareză cu caracter spastic, de obicei 
mai pronunţată la una din părți, alteori de o hemiplegie sau o mono- 
plegie brahialä, mai mult sau mai puţin accentuată. 

Reflexele osteotendinoase sînt vii, uneori polikinetice, reflexele cu- 
tanate abdominale sînt diminuate sau abolite, adeseori există semnul 
lui Babinski. : x à 

Tulburările sfincteriene, în special urinare, sînt frecvente dar nu 
constante si se explică prin slăbirea controlului voluntar exercitat de 
scoarța cerebrală asupra centrilor vezico-spinali. —  — 1 

Ca manifestári extrapiramidale, în afara modificărilor de oe 
a tremurăturilor de repaus; pot surveni mișcări involuntare de tip 
coreic, atetozic sau hemibalic. Dar manifestarea cea mai caracteristică 
o constituie risul și plînsul spasmodic. “nds 

Risul si plinsul spasmodic nu sint pair cea eni 
zia pseudobulbará, dar se intilnesc aici cu o dea : à Se = 
Este vorba de o tulburare a TR Ste, con a vaiae d 
ris sau de plîns, adesea cu caracter spasmo ie | E > de di 

i ^j apropierea de bolnav; încercarea de a conversa e 
îl tis. dete LATE Tn cele mai multe cazuri bolnavii sînt consti- 
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AR eine kt ales A e pu Sel pe care nu le pot sti- 
turii fatale ici RE tap hag we OL ae re Taea) e voluntare ale muscula- 

rit taciale; care sint foarte diminuate sau abolite gi cele automatico- 
reflexe din mimica emoțională, Această disociatie, prezentă numai în 
aus supranucleare, constituie un important semn diferenţial fata 
paraliziile nucleare, Mecanismul fiziopatologie al acestui fenomen 
nu este pe deplin elucidat, desi toti autorii sînt; de acord că este vorba 
de o elibe rare a unor automatisme subcorticale. Pentru Nothnagel 
și Brissaud ar fi vorba de leziuni situate în talamus, în timp ce Roussy 
si Head le plasează la nivelul corpului striat. Kreindler (1950) con- 
sideră risul şi plinsul ca fiind reflexe necondiționate de tipul reflexelor 
, pantomumico-vegetative, integrate la nivelul ganglionilor opto-striati 
| si controlate de un reflex suprapus; cortical, de tipul reflexelor condi- 

tionate. După Quandt (1969), în paralizia pseudobulbarä impulsurile 
atective acționează stimulator asupra musculaturii mimice aflată 
într-o stare de hiperexcitabilitate prin întreruperea, inhibitiei corticale, 
determinind brusc o contracție paroxistică prelungită. Autorul apropie 
acest fenomen de aspectul polikinetie declanșat prin cercetarea, refle- 
xelor miotatice în leziunile neuronului motor central. 

Tulburările psihice pot lipsi în fazele incipiente ale bolii. Chiar 
si într-un sindrom pseudobulbar bine constituit, cu prezenţa unei la- 
bilitati afective accentuate, deficitul intelectual poate fi minim sau 
chiar absent. De cele mai multe ori, însă, în cursul evoluţiei bolii se 
produce o lentă deteriorare psihică, cu scăderea funcţiilor intelectuale, 
tulburări de memorie privind în special faptele recente, tulburări 
de atenţie, lentoarea perceptiilor și a proceselor de gîndire, iritabili- 
tate, stări de confuzie, idei delirante. 

Forme clinice. Localizarea predominantă a leziunilor la anumite 
etaje ale căilor cortico-nucleare si cortico-spinale, sau, dimpotrivă, 
extinderea lor pe plan transversal la formaţiuni de vecinătate, pot da 
naștere unor forme clinice particulare. 

Forma corticală (diplegia facială centrală), bine individualizată 
de Alajouanine si Thurel (1933), este expresia unor leziuni bilaterale, 
interesînd baza, frontalei ascendente şi operculul rolandic si se traduce 
clinic printr-o paralizie limitată la fata, limbă, faringe si laringe; fără 
semne piramidale sau sfincteriene, fara ris si plins spasmodic, adeseori 
cu un intelect nealterat. + babies 

Forma striată sau eatrapiramidală (Vogt), caracterizată prin aso- 
cierea tulburarilor de masticatie, deglutitie si fonație, cu See 
din seria parkinsoniană : SEE: piperionie de tip plastic, mers rapic 
2 si mici, uneori tremurături de repaus. 
cu Peru à IB (Oppenheim și Stemerling, 1880) m DUNGEON 
variante, după cum leziunile predomină, în calotă sau în picior. Ur 
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9 — Ateroscleroza cerebrală 


dintre acestea este forma ponto-cerebeloasă, ( 


cu leziuni lacunare extinse către părţile miar seat 
adaugă simptomelor cortico-nucleare si piramidale un nr ide ae n 
cerebelos. De cele mai multe ori, însă, este vorba de leziuni ohm iri 
in teritoriul arterelor paramediane ale trunchiului bazilar otite d 
un sindrom pseudobulbar fără participare extrapiramidala, dau i í 
tetrapareză în care deficitul motor este mai accentuat la membrele 
ferioare. s 


Forma demenţială, in care peste tabloul clinic al 
dobulbare se suprapun, de obicei într-un stadiu avansat 
tomele unei demente ateroselerotice. 

Evoluție. Paralizia pseudobulbarä are o evoluție progresivă, fie- 
care nou ictus marcînd o nouă agravare a bolii. Datorită deficitului 
intelectual care se accentuează tot mai mult, tulburărilor de deglu 
titie, scăderii funcțiilor motorii, tulburărilor de mictiune, starea gene- 
rală a bolnavului devine tot mai precară, ducind la gatism, infecţii 
urinare, apariția escarelor. Moartea survine de obicei fie printr-un nou 
ictus, fie datorită unei infecţii intercurente. 

Anatomie patologică. Leziunile, totdeauna difuze și bilaterale, 
sînt de obicei mici ramolismente, multe din ele situate perivascular, 
cu sclerozä necrotică si degenerescentá celulară. În formele cortico- 
subcorticale, cele mai frecvente, leziunile sînt situate la baza regiuni- 
lor rolandice, în centrul oval, în nucleii striati și, în special, în partea 
posterioară a putamenului ; la nivelul trunchiului cerebral sediul de 
electie este piciorul protuberantei. În formele corticale, leziunile afec- 
tează piciorul frontalei ascendente si operculul rolandic, teritoriu tri- 
butar arterelor șanțului rolandic si prerolandic. 


Diagnostic. Simptomele bulbare, în special dizartria caracteris- 
tică, lipsa atrofiilor, a fibrilatiilor si a modificărilor electrice, bilate- 
ralitatea semnelor piramidale, risul si plinsul spasmodic, toate aces- 
tea asociate cu un mod particular de instalare a bolii prin ictusurt 
succesive, fac ca, in general, recunoaşterea bolii să nu intimpine difi- 
cultäti. ze 

Probleme de diagnostic diferenţial se pun mai ales atunci cind, 
prin absenta sau caracterul puţin exprimat al unor simptome; se rea- 
lizeazá forme clinice particulare ale paraliziei pseudobulbare. 


Astfel, forma geniculatä, prezentind un sindrom es t 
poate fi confundatá cu o scleroză laterală amiotroficd cu a u = E t: 
Ca semne diferențiale mai importante amintim presenta x „poze ate 
Jabio-gloso-faringo laringiană, dn seor, predominanța fenomenelor 
iei si fibrilatiilor limbii și masetertior, nomene 
oe pex celor dizartrice, prezența DES Mach deer eS Is 
examenul electric si electromiogratic. Un semn distinctiv; deos 


paraliziei pseu 
al bolii, simp 
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Spb MA palatin, spre deosebire de paraliziile supranucleare unde 
wed abolit de timpuriu (Delay, 1989; Rondot, 1969) 
LIEN RT RENE scleroza laterală amiotrofică se mai pun pro- 
Sme dicere de diagnostic în formele cu debut pseudobulbar (Alajoua- 
nine şi colab., 1981), cînd tabloul clinic este deschis de tulburări larin- 
giene şi fonatoare de tip pseudobulbar, cu ris gi plins spasmodic, in 
timp ce sindromul bulbar nuclear este încă foarte discret. În aceste 
Ft Re SRE progresivă și de obicei mai rapidă a sclerozei 
aterale amic ce, cu conservarea reflexului velo-palatin și eventuala 
apariție a tulburărilor cardio-respiratorii, trangeazá diagnosticul. 
si taia Eu pate ae paralizie pseudobulbare intensitatea, simp- 
ip parkinso pot masca fenomenele pseudobulbare. 
Instalarea tabloului clinic după unul sau mai multe ictusuri, si mai 
ales semnele piramidale bilaterale, dovedesc extinderea leziunilor din- 
colo de limitele sistemului palido-nigric. 
zt În strinsá legătură ca aspect clinic cu formele striate ale para- 
liziei pseudobulbare se situează cazurile descrise de Steele si colab. 
în 1964 sub numele de „paralizia supranuclearà progresivă”. Elementele 
principale ale tabloului clinic constau dintr-o paralizie a mișcărilor 
voluntare de verticalitate si convergență ale globilor oculari, o con- 
tractură puternică a musculaturii cefei, o paralizie bulbară de tip 
supranuclear si un discret sindrom demential. Initial, autorii au con- 
siderat sindromul ca fiind de natură degenerativă — metabolică; ul- 
terior unul din ei (Olszewski, 1966) a admis si posibilitatea unei etio- 
logii virotice. Paralizia supranucleara progresiva se poate usor con- 
funda cu o paralizie pseudobulbara (in care perturbarea automatis- 
melor oculo-palpebrale nu este rarisimä), cu atât mai mult cu cît, 
survenind la vârsta, presenilitátii, se poate asocia cu semne de atero- 
scleroză cerebrală (Pollingher, 1968). Pentru diferențiere servesc evo- 
lutia lent progresivă a sindromului amintit si contractura muscula- 
turii cefei. : 

Boala lui Binswanger, o encefalopatie cronică subcorticală pro- 
gresivă, socotită a fi de natura aterosclerotică evoluează uneori sub 
aspectul unei paralizii pseudobulbare tipice. Prezenţa frecventă a err 
zelor convulsive și a unei cecitati corticale poate facilita diagnosticul. 

Mai amintim posibilitatea ca o scleroză în plăci» boală cu © Tee 
tomatologie atit de polimorfa, sa includă în tabloul supe a So 
mene pseudobulbare. Scleroza în plăci afectează ae tee 
a vieţii, prezintă adeseori semne cerebeloase si vestibulare $ 
cu puseuri și remisiuni. 
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C. PARKINSONISMUL ARTERIOSCLEROTIC 


În 1929 Critehley a intr i 
sonism RAR RDUM conceptul $i termenul de ,parkin- 
| > c teleg prin aceasta cá la bolnavii cu ar- 
teriosclerozà cerebralá se poate instala un tablou clinic cuprinzind 
o suită de simptome din seria parkinsoniană, cu excepția eats tris, 
care; de obicei, are un caracter atipic sau poate lipsi cu totul. Ulterior, 
sin a os oe de manuale sau monografii, printre care Alpers (1945), 
echsler (1947), Purwes-Stuart si Worster-Drought (1952), Wilson 
(1955), Cecil şi Loeb (1959), Grinker, Bucy si Sahs (1959), Baker (1962), 
Brain (1962), Quandt (1969) au prezentat arterioscleroza cerebrala 
ca fiind una din cauzele frecvente ale parkinsonismului, putînd realiza. 
asociaţii morbide identice cu cele realizate de parkinsonul idiopatic 
(boala lui Parkinson). Acestei tendinţe de extindere a cadrului noso- 
logic peste limitele admise de Critchley i s-au opus o serie de autori 
(Doshay, 1960; Walton, 1961; Eadie si Sutherland, 1964; Meyer 
si Magee, 1964; Schwab si England, 1968) care manifesta scepticism 
cu privire la rolul arteriosclerozei in producerea parkinsonului. admi- 
tind doar ca arterioscleroza poate contribui la agravarea tabloului 
clinic al parkinsonului idiopatic. Fără îndoială că această controversă» 
care este departe de a fi încheiată, a fost generată şi este întreținută 
pe de o parte de necunoasterea cauzei primare a degenerescentelor 
din boala lui Parkinson si, pe de altă parte, de nesiguranta care per- 
sista încă in ceea ce priveşte sediul precis al leziunii esențiale care 
condiţionează apariţia bolii. 

Acceptind teza autorilor care susțin că aspectul clinic al bolna- 
vilor cu parkinsonism arteriosclerotic nu se suprapune peste cel al 
bolii lui Parkinson de natură degenerativa si că imixtiunea unor simp- 
tome de tip atero- sau arteriosclerotic în tabloul acesteia din urmă 
este frecventă, dat fiind faptul că în ambele maladii este vorba de 
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totul contestataed, experienta no a mont if ge o poziţie en 
monstrind în mod evident yosibilita ^ artig en LOS Ho de- 
rozei a unui sindrom în E ENAA d cg oe cursul arterioscle- 
idiopatie, dar avînd si BE IU ed ihrer pată parkipsonismului 
^ | ar a ŞI caractere ce permit, de cele mai multe ori, di- 
ferentierea faţă de acesta, 

Substratul morfopatologice al parkinsonismului arteriosclerotic este 
constituit din mici focare de ramolisment, localizate în striatum si pal- 
lidum (starea, lacunară a lui Pierre Marie) sau de o atrofie a tala- 
musului și pallidumului (Quandt, 1969), Denny-Brown (1962) consi- 
deri ca fiind caracteristică pentru parkinsonismul arteriosclerotic pre- 
zenta unor mici arii de ramolisment in putamen (,,état criblé”). Pentru 
Critchley (1929) leziunile constau din hemoragii, infarcte si lacune in 
ganglionii bazali, mezencefal si în alte regiuni ale creierului cu mo- 
dificări în pereţii vaselor. În general, formațiunile afectate aparţin 
teritoriului arterei cerebrale mijlocii si coroidiene anterioare. În ma- 
joritatea cazurilor se constată si prezenţa unor leziuni corticale condi- 
tionate vascular, ceea ce explică existenţa la acești bolnavi a unor 
modificări psihice, interesînd în special sfera intelectuală. Spre deose- 
bire de boala lui Parkinson si de parkinsonismul postencefalitic. locus 
niger este în mod cu totul excepţional sediul unor leziuni de natură 
vasculară, dar, adeseori, căile aferente ale acestei formaţiuni pot fi 
interceptate de necrozele arteriosclerotice. 


Factorii etiologici. Spre deosebire de parkinsonul idiopatic, a 
cărui incidență maximă se situează între 45 si 60 de ani, parkinsonis- 
mul arteriosclerotic debutează în a 7-a si a 8-a decadă a vieţii. Ca 
frecvenţă, statisticile dau procente diferite în raport cu poziţia auto- 
rilor fata de aspectul nosologic al problemei. Astfel, Erbsloh (1965), 
pe 155 de sindroame parkinsoniene observate între anii 1945 şi 1955, 
găseşte o etiologie arterioselerotică în 7% din cazuri, Selby (1967). pe 
303 bolnavi supuși tratamentului stereotactic, dă o proporție de 142% 
în timp ce Garland (1955) ajunge la un procent de 21 96: iar d'Andrea 
si colab. (1971), chiar la 80,4%. 

Aspect clinic. Parkinsonismul arteriosclerotic se instalează de obi- 
cei lent si insidios; alteori, însă, debutul poate fi rapid, după unul 
sau mai multe ictusuri urmate de hemipareză. i 

Odată constituit, tabloul clinic este dominat de sindromul aki- 
neto-hipertonic, la care se asociază în mod constant sone pirate dee 
spasticitate, creșterea reflectivitátii osteo-tendinoase, abolirea reflexe 
lor abdominale, uneori semnul lui Babinski, și» într-o măsură mal 


mult sau mai puţin exprimată, simptome de aterosclerozá Mes 
Mersul este încetinit, cu pași mici, tirit, corpul este aplecat tan à 
cu membrele în uşoară flexie, faciesul rigid, uneori cu pleoapele re 
> 
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tractate si fruntea, ineretità. 
și extrapiramidală, poate deve 
blou apropiat de ccea ce Foerster (1921) 
ditate arterioselerotică”, 


Hipertonia, de natură 


i 1 mixtă, piramidală 
ni deosebit a 


de intensă, realizind un ta- 
a descris cu numele de ,rigi- 
5 


o particularitate a parkinsonismului arteriosclerotic o e 
Spee de obicei putin exprimat al tremurăturii 
seat ite e det de ade IE Atunci cind există, la as- 
Si o componentă Vii ES GUERRE die ad se asociază mai totdeauna 
morului este pus dE ts utet fia qe Sen ul atenuat al tre- 
de observaţie, adeseori mentio in Și literal iei pe aie ot oe 
lisment în teritori | ae aS he (1 eratură ȘI anume că un ramo- 
sment în teritoriul arterei cerebrale mijlocii sau al coroidienei ante- 
dS poate anula o tremurătură parkinsoniană (de unde și metoda 
preconizată de Cooper (1954) a ligaturii arterei coroidiene anterioare 
ca tratament chirurgical al parkinsonului). 

Tulburările psihice, expresie a leziunilor vasculare difuze, depă- 
sese de obicei tabloul pseudoneurasteniei aterosclerotice : bolnavii pre- 
zinta modificări importante ale comportamentului si personalității, un 
deticit progresiv al funcţiilor intelectuale, ce poate ajunge, în stadiile 
înaintate ale bolii, la o veritabilă demență. 

În cursul evoluţiei parkinsonismului arteriosclerotic pot apărea 
şi simptomele unei paralizii pseudobulbare, cu tulburări de deglu- 
titie, de fonație, ris si plins spastic. 

Evoluţia este mai rapidă decît în forma idiopatică și în strinsă 
legătură cu gradul leziunilor vasculare de la nivelul creierului si vis- 
cerelor. La bolnavii cu valori mari ale tensiunii arteriale pot surveni 
accidente hemoragice, la cei cu valori normale evoluţia poate fi în- 
tretăiată de ictusuri repetate sau de accidente ischemice miocardice. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut în special cu celelalte forme 
etiologice majore ale sindromului parkinsonian — parkinsonismul 
postencefalitic şi parkinsonul idiopatic. În tabelul nr. 3 prezentăm o 
serie de criterii, care, fără a avea o valoare absolută, dat fiind că pe 
plan clinic pot exista toate gradele de tranziție între. cele trei ES 
pot totuși, atunci cînd sînt considerate în ansamblu, să orienteze diag- 
nosticul către o formă sau alta. ; ; l 

Prezența unor tulburări de tip pseudobulbar în RE 
arteriosclerotic pune problema diferentieri faţă de for ma suus. s pe 
raliziei pseudobulbare. Pentru aceasta din urmă ple Cate ei t 
tulburărilor de masticatie, de deglutitie și de fonație, labilitat 
tiva accentuată. | 

Rigiditatea arterioscleroticd a lui Hoe 
paraplegie precoce, la care se asociază r 


onstituie 
sau chiar lipsa 


rster se caracterizează printr-o 
apid retraofii fibro-tendinoase, 
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care imobilizenză 


flesione membrele inferioare într-o atitudine ireductibilä de 


Tratamentul este pe de o parte etiologic—tratamentul arteri 
sclerozei, de care ne vom ocupa într-un alt ca jitol UE 5 ee sa 
simptomatic, cu agenti farmacolopiei Dm tel 5 di ss te à parte 

A 3s cu agenți tarma gici de sinteză din grupul anticoliner- 
gicelor, antihistaminicelor $1 a aminelor biogene. 

` Dintre numeroasele preparate anticolinergice mai folosit este clor- 
hidratul de trihexifenidil (Romparkin, Artan), sub formă de compri- 
mate a 2 mg, administrate în doze progresive, după mese, pina la 
o doză optimă care poate varia între 3—6 comprimate pe zi. Efectele 
secundare (uscăciunea gurii, tulburări de acomodare, amețeli) sînt rare 
şi de mică intensitate, Preparatul trebuie administrat cu prudență 
la hipertensivi, în fibrilatia atrialä, la bolnavii cu insuficiență renală 
sau hepatică. 

Antthistaminicile de sinteză pot fi folosite în combinaţie cu Rom- 
parkinul say, în cazul bolnavilor care nu suportă anticolinergicele, 
ca principală medicatie. Din acest grup fac parte Romerganul (clorhi- 
drat de prometazină), in drageuri de 25 mg, 2— 8 pe zi și Clorfeno- 
xamina, comprimate a 20 mg, 2—8 pe zi. 

Cogentinul (benztropin metansulfonat) asociază radicalii activi 
ai atropinei si benadrilului (antihistaminice): se prezintă sub forma 
de comprimate a 2 mg, doza zilnică fiind de 1—4 mg. 

Tratamentul cu L-Dopa (Larodopa, Levodopa, Dopaflex), bazat 
pe constatarea unui important deficit in dopamină în striatum şi locus 
niger (Ehringer si Hornykiewicz, 1960), permite obţinerea unor Te- 
zultate net superioare celorlalte metode. L-Dopa, actionind în spe- 
cial asupra rigiditátii si akineziei, si mai puţin asupra tremorului, 
influențează favorabil majoritatea bolnavilor cu parkinsonism arterio- 
sclerotic (Pendefunda, Pollingher si colab.» 1978). Doza optima, 3 
pînă la 4 g pe zi trebuie atinsă treptat, In curs de cel puţin 2 săp- 
tămîni. Efectele secundare, în special gastro-intestinale (anorexie: gre- 
turi, vărsături), cardiovasculare (palpitatii, dureri precordiale, hipo- 


, LI 


tensiune ortostaticá) si psihice (anxietate; agitatie) sînt de cele mai 
multe ori trecătoare. ^ 
Ín ultimii ani, pe baza cercetárilor lui Birkmayer $i Menta 
(1967), s-a asociat Dopa cu E aT SUR eT s x. 
IS T rea cu 70—80% „del à 
NEE e a da DE, Sinemet) atenuează sau ee none 
parte tulburările secundare digestive şi cardio-vasculare» iun 
sebit de indicată la bolnavii în virsta. 
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CRITERII CLINICE 


Tabel nr, 3 


DE DIAGNOSTIC DIFERENTIAL AL F 


ETIOLOGICE 


Forme ettologice, 
Criterii 


Virsta de debut 


Mod de instalare 


Distribuţia mani- 
fastărilor clinice 


Tremurätura 


Bradikinezii 


Modificări pupilare 


Crize oculogire 
Palilalie 
Tulburări 
tive 


vegeta- 
Tulburări psihice 
Encefalografia ga- 


zoasa 


Evolutie 


Amintim si tratamentul cu 
preparat care, desi mai putin eficace 
Se administrează, în capsule de 10 


Parkinsonism 
arteriosolorotio 


De obicei după 60 de 
ani 


Insidios, 
bruse 
Adeseori, mai ales în 
faza de debut, este 
unilaterală 

Absentă sau puţin ex- 
primată 

Absente 


dar uncori 


Absente 


Absente 
Rareori 
Reduse 


Modificări profunde 

ale personalităţii, de- 
gradare intelectuală, 

Adeseori atrofii evi- 
dente corticale şi ta- 
lamice 

\Mai rapidă decît in 
„forma idiopatică 


300 mg. Ca si L-Dopa influențează 
hipertonică și mai puțin tremorul. 


Tratamentul chirurgical nu intră în di 
arteriosclerotic, chiar dacă ar fi numai pentr 
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Parkinsonism 
idiopatio 


Între 45 gi 60 de 
ani 


Insidios 


De obicei bilaterală, 


De obicei bine ex- 
primata 
Absente 


Absente 


Absente 

Rareori 

Reduse (cu excep- 
tia bufeurilor va- 
somotorii) 

Usoare : tendinţă la 
depresie, la egocen- 
trism 
Necaracteristica 


Lent progresiva 


ORMELOR 


SLi, cai 


Parkinsonism 
Dostencefalitia 


La orice virstä, 
dar mai frecvent 
sub 45 de ani 
Insidios 


De obicei mai ac- 
centuate unilateral 


Bine exprimatá 


Frecvente (ticuri, 
mișcări atetozice, 
distonice sau tor- 
ticolare) 

Uneori semnul Ar- 
gyll-Robertson in- 
versat 

Frecvente 
Frecvente 
Accentuate (sialo- 
ree, hipersudoratie, 
seboree) 

Tulburări caracte- 
riale si comporta- 
mentale 
Necaracteristicä 


Foarte lent progre- 
sivă 


amantadină (Viregyt Symmetrel) 
ca L-Dopa, este mai bine tolerat. 
0 mg, doza zilnică fiind de 200— 
in special componenta akineto- 


scutie in parkinsonismul 
u faptul că tremurătura 


este de mică intensitate sau absentă, Vir 
nele de deteriorare mintală organică, 
leziunile viscerale constituie contraindic 
rator, 


sta de obicei înaintată, sem- 
evoluţia, relativ rapidă a bolii, 
aţii absolute pentru actul ope- 
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D. DEMENTA ATEROSCLEROTICĂ 


a aterosclerotică se dezvoltă pe fondul tulburărilor psi- 
hice Hes pe ote în fazele inițiale ale aterosclerozei cerebrale, prin 
intensificarea lor treptată. Mai rar, în cazul unor ictusuri repetat 
stalarea dementei se poate face printr-o evoluţie „în Sae pem 
vorbi de o demenţă ateroscleroticä numai atunci cînd o ma id 
a atins stadiul evolutiv în care „tulburările de memorie sint a 
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profunde încît, pe lîngă o importantă slăbire a atenţiei există si i 
dere accentuată a memoriei faptelor vechi, dispă Ai 1 enn D PEN 
unor activităţi intelectuale complici te” it ion astiel premisele 

e pücate" (Quandt, 1969) 

‘le că este vorba de dementa ateroscleroties 
progresiv, tie că este vorba de una instalată î 
şecutivă unor ietusuri iterative, tabloul clinic este foarte 
In această de a doua eventualitate este posibilă. o oarecare regresi 

a stării dementiale, prin păstrarea într-un anumit grad a cap: atti: 
de compensare psihică. Su dread 

Formele clinice ale dementei aterosclerotice sînt numeroase sg 
se pot intrica, realizind tablouri mixte, după cum se pot observa 
treceri de la o formă clinică la alta. Dintre diversele încercări de sis- 
tematizare o prezentăm pe cea propusă de Rakhalski gi folosită de 
Banscikov (1970) în excelenta, sa monografie asupra, tulburărilor min- 
tale din ateroscleroza cerebrală. 

a) Forma lacunară simplă, cea mai frecventă, totalizind circa 
Jumătate din numărul dementelor, se caracterizează printr-o atingere 
inegală (,laeunará*) a funcțiilor psihice, prin integritatea nucleului 
personalității si prin conservarea unor „insule“ intacte de memorie 
şi facultăți intelectuale. Integritatea nucleului personalităţii, caracte- 
ristică esențială a dementei lacunare, se traduce prin faptul că reac- 
tule emoţionale ale bolnavului rămîn timp îndelungat mai mult sau 
mai putin adecvate. Cît privește „insulele“ de memorie si facultăți inte- 
lectuale intacte, ele prezintă o mare labilitate în desfășurarea lor di- 
namică, în sensul că o aceeași problemă de judecată poate fi rezolvată 
corect în cursul unei conversații și greșit în cursul alteia. 


Dementa ateroselerotică lacunară evoluează în mod foarte lent; 
la un anumit grad de involutie intelectuală, boala poate stagna multi 
ani, pentru ca, ulterior evoluţia să devină mai rapidă și să ducă la 
o deteriorare psihică atît de accentuată încît diferențierea față de de- 
menta senilă să nu mai fie posibilă. 

b) Forma amnesticä, a doua ca frecvență, se deosebeşte de de- 
menta lacunará prin atingerea globală a funcțiilor mnezice, Intensi- 
tatea amneziei anterograde si degradarea memoriei de fixare cu de- 
teriorarea amnestică consecutivă acesteia duce la un tablou clinic 
mult apropiat de cel al psihozei Korsakov. Tendinta spre oe 
adică tendința bolnavului de a-şi justifica deficitul mnezic şi de » si ite 
răspunsurile directe la întrebările ce impun amintiri precise; de ies 
tează această formă de demenţă ateroscleroticà față de dementa eget 
În împrejurări relativ stabile, fără schimbări ET le su Hn Rae 
exemplu în cursul unei spitalizári, tendințele TL ea ds ere 
comportare oarecum ordonată a bolnavului; de în à i M ae ex 
condiţii se modifică, compensarea se dereglează și pot su 


instalată lent si 
n trepte succesive, con- 


asemănător, 


n « 
ie mie 
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agitaţie anxionsá, cu reactualizare 'sturi și Hick di 
renta trăită, " alizarea unor gesturi și practici din expe- 

\ ni 72 ; ; $1. e 
E "M el eri d AER rss de obicei după 70 de ani, gi, de 
cle mai multe ' asociază cu simptome de demență senilă, fapt 
confirmat şi de examenele necropsice, care arată, coexistenta în creier 
a leziunilor aterosclerotice cu leziunile senile. 

d) Forma asemică (pseudo-Alzheimer, pseudo-Pick), relativ rară, 
reunește simptomatologia demenfialä cu simptome corticale de focar 
gi tulburări afazo-apraxo-agnozice. Are o evoluție lentă, progresivă, 
moartea, survine de obicei în urma unor ictusuri repetate, iar Ja necrop- 
sie predomină leziunile emisferei stingi, in special ale lobului tempo- 
ral si occipital. 

... €) Forma pseudoparaliticd, şi ea relativ. rară, prezintä un tablou 
clinic apropiat de cel al paraliziei generale, prin asocierea fencmenelor 
dementiale cu o stare de euforie si idei delirante de grandcare. Di- 
ferentierea faţă de paralizia generală, se bazează pe anamnezä, sem- 
nele pupilare, modificările lichidiene si sanguine, o evoluție mai rapidă 
a bolii. Examenele morfopatologice relevă atingerea predcminanté a 
lobilor frontali. 

Diagnosticul dementei aterosclerotice se bazează pe vîrsta înain- 
tată a bolnavului, pe noţiunea unor ictusuri succesive sau pe faptul 
că apariţia fenomenelor dementiale este precedată de o lungă pericadă 
de manifestări pseudoneurastenice, pe existența unor semne neuro- 
logice difuze sau a unor tablouri clinice de tipul paraliziei pseudo- 
bulbare sau a parkinsonismului arteriosclerotic. 
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E. BOALA LUI BINSWANGER 


(Encefalopatia subcorticală arterioscleroticà) 


A fost descrisă de Binswanger în 1895sub numele de „encefa- 
lita subcorticalá cronică”. Ulterior, Jacob, pentru a sublinia natura ei 
vasculară, a denumit-o „encefalomalacia subcorticală genes arteries 

ich” iter ă i cunoscută sub numele de „encetaia- 
M MR Eu di | 

atia subcorticala Saath DE 
p Anatomo-patologic se caracterizează prin prezența a numeroase 
infarcte perivasculare, situate subcortical în ambele emisfere si intere- 
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granulare si stenozarea sau ocluzia 


sind în special lobii temporali si oceipitali, cu erutarea relativă 
glionilor bazali, acortexului cerebral Şi £ 


DE a gan- 
U a Tibrelor de asociatie în U 
yee le arcuate), Acoste locare de ramolisment se insotese de o demie 
inizare difuză ȘI atrofia substanței albe subcorticale, 

trante subeorticale prezintă modificări arterio- gi ar 
îngroşări hialine pronunţate în intim 


Vasele. pene- 
teriolosclerotice, cu 
à, uneori $1 în medie, cu depozite 
ju RT Pus 1 L ot lumenului. În unele cazuri (Ols- 
ZEW ski, 1 962) se constată leziuni ateromatoase si la nivelul vaselor mari, 
Etiopatogenic majoritatea, autorilor atribuie rolul principal arte- 
riosclerozei ȘI anoxemiei legată, de aceasta, Hipertensiunea, arterială, 
deşi tigurează în cele mai multe din observaţii, nu constituie un factor 
etiologie esențial (Tanaka si colab., 1969). Poppe si Tennstedt (1964) 
deseründ un caz în care prezența leziunilor mielinice de la nivelul 
substanței albe subcorticale contrasta in mod evident cu minimele 
leziunii Scleroase arteriale, ajung la concluzia că la baza procesului 
de demielinizare ar sta tulburările circulaţiei venoase si edemul 
consecutiv acestora. 

Din punct de vedere clinic, boala debutează insidios, cu tulbu- 
rari psihice; modificări caracteriale, diminuarea, atenţiei $i memoriei, 
fluctuații ale dispozitiei, uneori stări de agitaţie si logoree. Treptat, 
deteriorarea, mintală se adinceste, apar diverse simptome de ordin 
piramidal si extrapiramidal, tulburări de vorbire, uneori cecitate cor- 
ticala. Frecvent survin crize convulsive, localizate sau generalizate. 
În faza terminală bolnavul prezintă tabloul complet al unei demente 
profunde. é : 

Diagnosticul encefalopatiei subcorticale arteriosclerotice este foarte 
dificil în timpul vieţii. Tabloul clinic este adeseori asemănător cu cel 
al paraliziei pseudobulbare ; apariția unor crize convulsive, a căror 
frecvență este mult mai mare în boala lui Binswanger, poate sugera 
diagnosticul. Biémond (1970), descriind trei cazuri de boală Binswan- 
ger, dintre care două cu verificare anatomicá, propune o serie de puncte 
pentru recunoașterea „intra vitam“ a afecțiunii : debutul între 50 si 
65 de ani, evoluţie lent progresivă cu tendință la puseuri si remisiuni. 
repetate atacuri cerebrovasculare tranzitorii, care duc treptat la OS 
mentiere profundă, modificări difuze ale activității electrice a cree 
lui. Prin folosirea intensivă a medicatiei vasodilatatoare, autorul a 


reușit să obțină ameliorari trecătoare. 
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IX. BOALA OCLUZIVĂ A ARTERELOR CEREBRALE 


À. INSUFICIENTA CIRCULATORIE CEREBRALA 


Consideratii generale 


În 1951, Denny-Brown propune termenul de „insuficienţă, cere- 
bro-vasculară“ iar în 1953 Corday şi colab. pe cel de „insuficiență cir- 
culatorie cerebrală”, referindu-se la crizele trecătoare și repetate pro- 
duse de o reducere bruscă a circulaţiei sanguine cerebrale la persoane 
prezentind o ingustare sau o ocluzie a arterelor extra- sau intracere- 
brale. Alti termeni, ca de exemplu „insuficiență intermitentá" (Millikan 
şi Sieckert, 1955) sau „ischemie cerebrală intermitentă” (Fisher, 1958) 
au aceeași semnificație. 


Probleme etiopatogenice. Denny-Brown considera, insuficiența, cir- 
culatorie cerebrală ca fiind determinată de o scădere temporară a pre- 
siunii de perfuzie, consecutivă unei hipotensiuni arteriale sistemice. 
La apariţia stării de insuficiență circulatorie cerebrală ar participa 
deci doi factori principali: 

a) Leziunile aterosclerotice ale vaselor magistrale ale gitului, 
care coexistă adeseori cu leziuni similare ale arterelor intracraniene. 
Aceste modificări determină un debit sanguin cerebral diminuat, dar 
care reuşeşte să asigure totuşi o acoperire la limită a necesităţilor 
metabolice ale celulelor nervoase ; 

b) O denivelare tensională bruscă, în marea circulaţie; provo- 
cată de o hemoragie viscerală severă, o stare infecțioasă acută sau 
subacută, o insuficiență cardiacă sau un infarct miocardic. 

Cu privire la primul factor — stenoza arterială, aterosclerotica 
— ea trebuie să reducă lumenul vascular cu mai mult de 50% după 
De Bakey şi colab. (1961), cu peste 80% după Brice şi colab. (1964) 
pentru a antrena variaţii hemodinamice cu traducere clinică. 

Cît privește cel de al doilea factor cauzal — hipotensiunea arte- 
rială secundară — trebuie să amintim că experiența clinică oferă nu- 
meroase exemple cînd bolnavii cu ateroscleroză. cerebrală si ue 
insuficiență circulatorie cerebrală în antecedente nu au RLS astfe 
de crize cu ocazia unor scăderi importante ale presiunii arteriale prove 
cate de cauze diverse. Este de presupus în aceste cazuri că mecanis 
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A 


mele homeostatice şi intrinseci, 
reuşesc să-l mențină la un 
cazurile în care presiunca 

siunea arterială critică”) 


care reglează debitul sanguin cerebral, 
nivel apropiat de cel normal. Numai în 
arterială scade sub 60 70 mm Hg (,,pre- 


se poate produce o scădere accentuată, a de 
bitului circulator cerebral, cu apariţia unor leziuni ireversibile (Kety, 
1972; Kreindler, 1972), Astfel de situaţii pot surveni la bolnavi cu 


hipersensibilitatea sinusului carotidian, 


in hipotensiunea ortostatica, 
in soeul chirurgical sau în sindromul 


Adams- Stokes, 

Există cazuri, relativ rare, cînd crizele ischemice trecătoare apar 
cu ocazia unor puseuri hipertensive la persoane normotensive (Loch 
si colab., 1961) sau în cursul unor creșteri tensionale paroxistice la 
bolnavi cu hipertensiune arterială cronică, fiind uneori foarte greu de 
diferențiat de encefalopatia hipertensivă (Pierson gi Hoobler, 1957 : 
Hudson si Hyland, 1958). Nu s-a găsit încă o explicaţie patogenică 
plauzibilă pentru aceste cazuri. 

O serie de autori (Millikan si colab., 1955 ; Russel, 1961 ; Meyer, 
1961; Hollenhorst, 1961; Gunning si colab., 1964; Gautier, 1967, 
Regli, 1971; Meyer si colab., 1972) fara a contesta rolul hemodinamic 
al stenozelor arteriale în unele cazuri, au insistat asupra unor alti fac- 
tori care pot duce la perturbări circulatorii în arterele magistrale şi 
în special asupra microemboliilor plachetare Sau fibrino placheta ipis 
punct de plecare in trombusurile murale, intr-o placá A. Pers 
ulceratà sau in capátul unui trombus ocluziv (Pickering, 1964). In RE 
cazuri microemboliile pornite dintr-un atercm ulcerat sint E e 
din mici cristale de colesterol (Hollenhorst, 1961 3 PAR ao 
1964; Ian McDonald, 1967). Trebuie să precizăm ma Sn pu 
rile sau plăcile aterosclerotice nu constituie SRE Se ar b 
ficientei circulatorii cerebrale de ue re ts aa 
surveni în cursul unei endocardite reumatism ue s 
1963) sau al unei policitemii (Millikan si colab., : as dire. 

În faza actuală a cunoștințelor noastre mecanismul emboli 4 pare 

003 i plauzibil apariţia crizelor ischemice treci 
pS 2n moa D Es P. ined n ce proporţie acest lucru este 
ar . : : « À 

OSEE dae a lipsa verificărilor necropsice, precum si faptul cà 
arteriografia este efectuată tardiv. 5 ey e id 

Un fapt de observatie mentionat a my ARS AV 
în sprijinul patogeniei embolice este eh pel Sean nsi parte 
în cazurile cînd au un caracter uitau e stie că, în condiții nor- 
a corpului, avind un caracter si mu E e laminat: avînd 
male, singele curge prin Boris S lui decît în apropierea peretelui. 
poa ne Ws a sted datorită curentului laminar, care diri- 
Apariţia crizelor stereoti 
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Jează microembolusurile către ace ași arte 
duri (‘Toole si Patel, 1967), 


Recent, Van der Drift si Kok (1972) au emis párerea cá as- 
peetul identic al unor crize ischemice trecătoare la un acelaşi bolnav 
poate avea un substrat anatomic, un ,locus minoris resistentiae" în 
sensul că vasoparalizia locală, consecutivă primelor crize ischemice tre- 
câtoare, precum şi microemboliile, pot pregăti terenul pentru viitoare 
enge asemănătoare, în cazul unor modificări hemodinamice. 

Inditerent de mecanismul patogenic incriminat, hipo- sau hi- 
pertensiunea arterială, embolii fibrino-plachetare sau colesterolice, este 
cert ci în determinismul crizelor de insuficiență circulatorie cerebrală, 
intervin şi o serie de factori adjuvanti, dintre care pe primul plan se 
Situcază starea circulației, colaterale. 

Este ştiut că, în condiţii normale, între arterele componente ale 
poligonului lui Willis există o comunicare minimă, fapt care se ex- 
plicà prin egalitatea, presiunilor existente în vasele aferente acestuia. 
Numai în cazuri neprevăzute; cînd una din arterele majore aie creie- 
rului este obstruată sau puternic stenozată, creindu-se astfel un gra- 
dient de presiune între teritoriile normal irigate şi teritoriul deficitar, 
poligonul lui Willis devine eficient, încercînd astfel să mențină printr-o 
circulație de supleere un debit sanguin satisfăcător. Este lesne de în- 
teles că prezenţa unor leziuni aterosclerotice la nivelul vaselor poli- 
gonului diminuă sau anulează posibilitatea acestora de a se dilata. 
Intervenţia poligonului lui Willis ca o sursă potenţială de circulaţie 
anastomotică poate fi compromisă și de prezenţa unor anomalii sau 
variații morfologice, care, la acest nivel, pot fi găsite într-un procent 
ce ajunge pînă la 50% din cazuri (Fields si colab., 1965). Dintre ano- 
maliile mai frecvente, evidențiate necropsic sau arteriografic, amintim 
agenezia sau hipoplazia porțiunii initiale a cerebralei anterioare, între 
originea ei din artera carotid’ internă si artera comunicantà anteri- 
oară, în care caz ambele artere cerebrale anterioare își au originea în 
sistemul carotidian contralateral, și, pe de altă parte, persistenta ori- 
ginii primitive; carotidiene, a arterei cerebrale posterioare, ceea ce re- 
duce segmentul de arteră dintre trunchiul bazilar și comunicanta posteri- 
oară la un fin ram secundar, denumit artera mezencefalică (Kaplan, 1961). 

Aceleași consecințe hemodinamice le pot avea anomaliile legă- 
turilor anastomotice dintre arterele extra- si intracraniene ; între ar- 
tera oftalmică și ramuri ale carotidei externe, sau între anu ile me- 
ningiene si etmoidale ale arterelor amas Roues lepto 
meningiene ale arterelor cerebrale, această din urmă ref Va 
cută sub numele de ,rete mirabile". By M 

re A A EL to ERE 
juräri la aparitia fenomenelor de insuficiență ch 


'Á cerebrală în repetate rîn- 
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este factorul metabolic. Aici intră toate cauzele extracraniene ce 


atermine TUS N À are pot 
determina un conţinut redus de oxigen arterial, cum ar fi hijokenità 


produsă prin scăderea, tensiunii oxige i atmosferi i i 
$ ue 3 n Scăderea, tensiunii oxigenului atmosferic, prin bolile car- 
dio-respiratorii sau prin reducerea capacității singelui de 


) a ve ic a 
oxigenul, i ea 


poi] După datele prezentate de unii autori (Schneider, 1953; Meyer 
si Gotoh, 1961) reiese că scăderea aportului sanguin către o zonă 
cerebrală oarecare, cu mai puţin de 50% din valoarea normală, nu este 
urmată de obicei de apariția unor simptome focale; dacă această 
scădere ajunge la 20—50% din valoarea normală (așa-numitul nivel 
critic”) pot surveni simptome focale, care însă pot regresa în cazul 
restabilirii unui debit sanguin satisfăcător, 
Prin prisma considerentelor expuse mai sus insuficiența. circu- 
latorie cerebrală trebuie privită ca una din manifestările clinice de debut 
ale bolii ocluzive cerebro-vasculare. Această concepţie a înlocuit teoria 
veche a spasmului vascular care nu era în măsură să explice nu- 
meroase aspecte ale tulburărilor cerebrale tranzitorii ce pot surveni 
în teritoriul arterelor carotide sau în cel al sistemului vertebro-bazilar. 


Aspect clinic. Expresia clinică a insuficientei circulatorii cerebrale 
este criza ischemică trecătoare, care se definește prin mai multe trăsă- 
turi caracteristice : 

a) Apariţia bruscă, în cîteva secunde sau zeci de secunde. 

b) Durata scurtă a tulburărilor: cîteva minute pînă la cîteva 
ore. Ca o regulă generală s-a admis ca limită superioară durata de 24 
de ore; deşi, uneori, unele simptome neurologice, presupuse a fi de 
natură ischemică, regreseazá complet in cîteva zile sau săptămîni. 
Van der Drift si Kok (1972), analizind un grup de 180 bolnavi cu 
insuficienţă circulatorie cerebrală; ajung la concluzia că toate cazurile 
în care represiunea s-a produs în decurs de 48 de ore trebuie con- 
siderate a fi crize ischemice. Meyer și colab. (1972) denumesc acest 
deficit prelungit cu termenul de „deficit neurologie ischemic reversi- 
bil", insistind asupra faptului că evoluţia, lui este similară cu evoluția 
crizei ischemice trecătoare în ceea ce priveşte răspunsul la tratament» 
tendinţa repetitivă și durata supravieţuirii. 

c) Reversibilitatea completă, ceea ce face ca examenul neurologie 
efectuat în marea majoritate a cazurilor între crize; să nu evidentieze 
nici un fel de tulburări. i TN ex 

d) Caracterul focal al simptomelor, spre deosebire de criza S 
copală, care, deși trecătoare, este produsă de o ischemie cerebrală 
gr Tendința la repetare : rareori crizele au un sarace aproape 
subintrant, putindu-se repeta de 10—20 de ori într-o zi, de obicei, insă» 
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ele Sint mai putin frecvente, apărînd o dată, 
täminä, sau chiar o dată pe lună, 


. Loeb si Meyer (1965) critică, pe drept cuvint tendinţa, unor au- 
tori de a extinde nejustificat termenul de insuficiență, cerebro-vascu- 
lard (respectiv de insuficiență circulatorie cerebrală) la infarctele defi- 
nitive, întrucît în acest mod noțiunea de „insuficienţă” igi pierde spe- 
citicitatea si sensul patogenie. Pentru deficitul neurologic persistent, 
este mult mai corect a se utiliza termenul de „ictus complet” sau ,in- 
faret sau infaret prezumtiv,” Este recomandabil de a limita termenul 
de „insuficienţă cerebro-vasculară” la ,deficitele neurologice trecátoare 
sau recurente”, subintelegind cá „mecanismul lor patogenic constă, 
într-un aport sanguin la limită, care, în mod tranzitor, este incapabil 
de a răspunde cererilor metabolice ale unei zone cerebrale, dar care 
nu este suficient de sever sau de prelungit pentru a produce un in- 


n 


farct”. 


Evolutie si prognostic. Evolutia crizelor ischemice trecătoare nu 
poate fi prevăzută după modul de manifestare clinică sau după frec- 
venta lor. O criză ischemică trecătoare poate rămîne unică, poate 
recidiva fără a cauza vreodată un deficit neurologic persistent sau, 
adeseori, poate preceda un accident major. 


Acheson şi Hutchinson (1964), pe un grup de 44 bolnavi cu 
crize ischemice trecătoare în teritoriul vertebro-bazilar, au constatat 
apariția unui ictus complet în 41% din cazuri după un interval me- 
diu de 13 luni. După Loeb şi Meyer (1965) circa 50% din bolnavii cu crize 
ischemice trecătoare vor prezenta un infarct cerebral în următorii 5 ani. 
Toole si Patel (1967) găsesc prezența crizelor ischemice trecătoare 
la 40% din bolnavii cu boală ocluzivă carotidiană. La o treime din 
aceştia crizele ischemice trecătoare dispar spontan după un interval 
de timp variabil, la o altă treime apar ictusuri definitive, iar restul 
continuă să prezinte crize ischemice trecătoare un timp nelimitat. 

Studiile retrospective dau şi ele procente diferite. Astfel, după 
Hurtwitz si colab. (1959), 39% din cazurile de ocluzie carotidiană cu 
ictus complet au fost precedate de crize ischemice trecătoare. Pollin- 
gher si Merling (1964), pe baza observaţiilor a 88 de cazuri cu leziuni 
vasculare persistente in teritoriul arterei vertebrale, găsesc în 40% 
prezența unor manifestări ischemice tranzitorii în antecedente. După 
Fields (1968) 74%, din cazurile de infarct cerebral au prezentat în an- 
tecedente crize ischemice trecătoare, iar Agnoli şi colab. (1972), pe un 
grup de 60 de bolnavi cu ictusuri complete in teritoriul carotidian: 
constată prezența lor în 88% din cazuri. Totusul a survenit în qe 
putin de un an de la prima criză in 50% din cazuri, in mai putin 


de 4—5 ani în 75%. 


sau de două, ori pe săp- 
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10 — Ateroscleroza cerebrală 


i După Marshall (1965 si 1978) bolnavii care prezintă : 
de insuficiență circulatorie cerebrală tn terit ri A ny manifestári 
prognostie mai rezerval (ictusul complet titine 1 ARIA A 
luni de la debutul crizelor ischemice) fatä de et E PA le după 14 
culatorie cerebrală în teritoriul vertebro-basilar (ict Rao MET 
un interval mediu de 28 luni). În interiorüb d lite dupe 
riscul apariției unor leziuni masive este mai nne la tantem cu sn 
tome de partea căilor de conducere (hemiparezä, Aetraparezi, hemi, 
nestezie) decit la eel cu simptome de tip nuclear (vertij, di jlo ie di. 
zartrie, parestezii faciale). Acelaşi autor consideră drept ün Nor int: 
portant de prognostic nefavorabil prezenta hipertensiunii i arteriale 
, tn ceca ce privește prognosticul vital, din grupul de 63 de bol- 
navi a lui Regli (1971) au decedat 15 (24%) in decurs de 8 ani din 
care 7 de infarct miocardic si 4 de infarct cerebral. Toole si colab 
(1973). într-un studiu privind 160 de bolnavi cu crize ischemice tre- 
cătoare, urmăriți în medie timp de 8,8 ani, constată decesul a 37 de 
bolnavi (23%), dintre care 21 au murit de infarct miocardic si 14 de 
ictusuri cerebrale ; în comparaţie cu un grup identic în vîrstă si sex, 
bolnavii cu crize ischemice trecătoare au o posibilitate de supraviețuire 
foarte redusă. 
Toate aceste date concură în a demonstra importanţa ce trebuie 
acordată bolnavilor cu crize ischemice trecătoare. Metodele de investi- 
gatie — clinice, biochimice, electro- si angiografice — vor permite sta- 
bilirea unui bilanț al leziunilor arteriale, precum și evidenţierea unor 
factori de risc, adeseori asociaţi acestora, dintre care pe primul plan 
se află hipertensiunea. Un tratament adecvat, instituit în această fază, 
poate reduce frecvenţa crizelor și diminua apreciabil riscul unui acci- 
dent cerebral definitiv. 


Manifestările insuficientei circulatorii. cerebrale pot fi foarte va- 
riate, fenomenele ischemice putind afecta oricare dintre arterele creie- 
rului, la nivel cortical, al formațiunilor subcorticale sau al trunchiului 
cerebral. De obicei însă, indiferent de numărul sau întinderea. zonelor 
interesate, ele se pot reduce la cele două teritorii majore ale vascula- 
rizatiei cerebrale — teritoriul carotidian și cel vertebro-bazilar. 


Insuficienta circulatorie carotidiană 


Conceptul de insuficiență circulatorie carotidianá, asa cum îl 


cunoaștem astăzi, derivă din cel de insuficiență circulatorie cerebrală, 


elaborat de Denny-Brown în 1958. Menţionăm însă că Ramsay Hunt, 


încă în 1914, a folosit termenul de ,,claudicatie cerebrală intermitentă 


MU S} M 1 1 n 1 1 à, à `y Di " 
în cadrul leziunilor carotidiene pentru manifestări clinice identice celor 
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pe care astăzi le denumim „crize ischemice trecătoare“, Mai tîrziu 
în 1987, Moniz şi colab., descriind 4 cazuri de hemiplegie prin tromboză 
a arterei carotide interne, remarcă în antecedentele a 3 dintre ele 
existența unor simptome prodromice trecătoare, constind din pares- 
tezii în membre, pareze, tulburări de sensibilitate, : 

Particularităţi etiopatogenice, Insuficienta circulatorie carotidianá 
este generată, in majoritatea cazurilor, de ateroscleroza arterelor ca- 
rotide interne. Ease manifestă, de obicei, în faza de stenozá arterială 
stenoză provocată fie de placa ateroscleroticä propriu-zisă, fie, mai 
ales, de un proces trombotie supraadáugat. Este însă bine cunoscut 
faptul că faza de stenoză, care precede obstructia completă, poate ră- 
mine cu totul mută din punctul de vedere clinic. 

Ca frecvenţă, în toate statisticile, interesarea sistemului caroti- 
dian se află pe primul loc. Botton (1955), pe un număr de 642 de 
cazuri cu aterosclerozá cerebrală verificate anatomic, găsește o pre- 
dominantà carotidiană in 24,5% si o interesare mixtă, carotido-ver- 
tebrală în 58,6%. Svare si colab. (1964), pe 129 autopsii practicate pe 
subiecți peste 50 de ani, gäsese în 50 de cazuri un număr de 92 de 
stenoze ateromatoase, localizate. la nivelul vaselor mari ale gitului, 
dintre care 54% pe sistemul carotidian. 


Adeseori leziunile stenozante sînt bilaterale. Lhermitte si colab. 
(1966), examinind în mod sistematic vasele aorto-craniene, constată 
cá, dacă una din carotidele interne prezintă o stenoză care depășește 
75% din lumenul arterial, există o şansă din 10 ca cealaltă carotidă 
să fie indemnă şi dimpotrivă, 8 şanse din 10 ca să prezinte si ea o 
stenoză mai mare de 75%. Implicatia practică, este evidentă : consta- 
tarea unei stenoze strînse pe una din carotide trebuie să fie urmată 
şi de cercetarea prezenţei eventuale a unei stenoze pe carotida de par- 
tea opusă. 

Sediul de predilecție al leziunilor ateromatoase îl constituie în 
circa 80% din cazuri porțiunea, iniţială a carotidei interne și numai 
în 20% din cazuri leziunea este situată pe carotida intracranianà. de 
obicei la nivelul sifonului, în interiorul sinusului cavernos.Aceste 
particularităţi topografice au importante consecinţe practice. Segmen- 
tul iniţial al carotidei interne, situat la nivelul marginii superioare a 
cartilagiului tiroid, pe fata internă si aproape de marginea anterioară 
a sterno-cleido-mastoidianului, este uşor accesibil auscultatiel, care 
poate evidentia prezenta unui suflu sistolic, de mare valoare diagnos- 
ticá, precum si unui eventual act chirurgical. Pe de altă parte; in SaR 
trast cu această poziție favorabilă, stenozele dezvoltate pe sifonu 
carotidian se exteriorizează rareori printr-un qus LS poste iss 
ceptionat prin aplicarea stetoscopului pe globul ocular) si sin 


jnaccesibile abordului chirurgical. 
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O deosebită importanță în 
este deficitară o prezintă starea | 
carotidian, la nivel intra- si exti 
reprezintă principala sursă 
tele anastomotice dintre di 
şi cele ale arterei cerebrale posterioare si în sfirsit, legăturile care exicts 
între colateralele carotidei interne si externe gi care ot de i Mie 
in eazul unei leziuni stenozante situate pe trunchiul nets dice Rete 
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t Le ^c e au e ente uno eziunmi 

L LI LCTOSC 
tice la nivelul ace stor cre uite 


à ni periclitează, considerabil posibilitatea 
d : : i Ser - : C | po; ALEA, 
restabilirii fluxului sanguin, ceca ce poate duce la instalarea unor le- 
ziuni definitive. ; 


cazurile in care circulația, cerebrală 
egdlurilor anastomotice ale sistemului 
acranian : poligonul lui Willis, care 
potenţială de circulaţie colaterală, circi. 


pote ( à, circui- 
versele ramuri ale arterei c 


arotide interne 


d Nu revenim asupra fiziopatologiei accidentelor cerebrale tranzi- 
torii din cursul stenozelor carotidiene, problema care a fost discutată, 
în capitolul anterior. Amintim numai faptul că, în unele observaţii 
privilegiate de insuficiențe carotidiene manifestate prin crize de ceci- 
tate monoculară (Fisher, 1959; Holenhorst, 1961; Russel, 1961 si 
1963 ; Cogan, Kuwabara si Moser, 1964), realitatea unor deplasări em- 
bolice a putut fi urmărită oftalmoscopie la nivelul arterelor retiniene. 

Un factor de rise particular patologiei carotidiene și care poate 
grăbi apariţia fenomenelor de insuficiență circulatorie în cazul exis- 
tentei unor leziuni aterosclerotice îl constituie configuratiile anormale 
ale segmentului cervical al carotidei interne (Weibel si Fields, 1965 ; 
Stehbens, 1972) și care sînt descrise cu termenii de tortuozitate (,,tor- 
tuosity‘‘), infasurare (,coiling”) si buclă (,kinking"). Tortuozitatea 
corespunde unei elongatii sau ondulatii a arterei in formă de S sau 
C. Ínfásurarea constă într-o alungire sau un surplus de arteră, dînd 
naştere unei curburi exagerate în formă de S sau circulară. Bucla 
corespunde unei angulări a unui sau mai multor segmente ale arterei, 
asociată cu o stenoză a segmentului afectat. Adeseori bilaterale si 
simetrice, tortuozitatile si înfăşurările sînt considerate ca fiind ano- 
malii de dezvoltare, în timp ce buclele sînt privite în general ca stări 
cistigate, secundare unui proces aterosclerotic. i s 

Spre deosebire de sistemul vertebro-bazilar, în insuficientele cir- 
culatorii carotidiene intervin rar alti factori etiologict. Astfel, trau- 
matismele directe, pe fata laterală a gitului sau intrabucale in foci 
retroamigdaliană (cădere cu un creion în gură) sau PRES See de 
apofiza transversă a atlasului in cursul unei extensii à zs à Stai 
lui, pot antrena formarea unei stenoze organice sau net ge S n 
consecinfele hemodinamice cunoscute. La tel pot acționa B: oaro qaas 
sau amigdaliene, în special la copil, precum și compresiunile p 


de formaţiuni tumorale sau ganglionare, 
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Tablou Clinic. 1. Simptome neurologice. Pornind de la, faptul că ar- 
tera carotidă internă, prin singura, sa colaterală importantă, artera oftal- 
mică, asigu tă vascularizatia retinei, iar prin cele 4 ramuri terminale vas- 
cularizatia celor 2/8 anterioare ale emisferei cerebrale omolaterale, este 
natural a separa manifestările clinice ale crizelor ischemice tranzitorii, 
de origine carotidiană in: simptome retiniene şi simptome cerebrale, 

a) Simptomele retiniene pot surveni izolat sau concomitent cu 
tulburările care traduc ischemia emisferei cerebrale. Cînd survin izo- 
lat, adeseori ele preced simptomele emisferice cu luni sau chiar ani 
de zile; situaţie care se explică fie prin faptul că scăderea presiunii de 
pertuzie în carotida stenozată se adaugă unei presiuni deja scăzute in 
arteriolele retinei, prin acțiunea presiunii intraoculare sau, prin micro- 
embolusuri pornite de la o placă parietală ulcerată. 

Tulburarea cea mai caracteristică, dar nu deosebit de frecventă 
(85% după Hollenhorst, 1961),0 constituie criza de cecitate monocu- 
lard (amaurosis fugax): survine brusc, persistă un timp care variază 
de la cîteva secunde pînă la cîteva minute, după care vederea revine, 
uneori în mod global, alteori de jos în sus sau de sus în jos, ca şi 
cum o perdea ar fi trasă înaintea ochiului. Crizele pot fi unice, alte- 
ori însă se repetă des, putindu-se număra cu zecile sau chiar, în unele 
observaţii, cu sutele. Uneori pierderea vederii nu cuprinde întreg 
cîmpul vizual al unui ochi ci numai un segment al acestuia. 

b) Simptomele cerebrale depind de formațiunile nervoase care 
sînt afectate de ischemia tranzitorie. De cele mai multe ori tulbură- 
rile corespund teritoriului arterei sylviene, interesind structurile cele 
mai vulnerabile, adică zonele corticale, și în special cele marginale, 
către teritoriul arterei cerebrale anterioare; zone irigate de ramurile 
ascendente ale sylvienei (Djibladse, 1972). E 

Simptomele cele mai frecvente sînt următoarele : gs à; 

— Hemipareze, de obicei cu predominanta brahio-cefalicä, mai rar, 
atunci cînd ischemia interesează teritoriul cerebralei ae cu 
predominantá crurala. Această din urmă ee SE Gili: 
Djibladse (1972), un prognostic mai rezervat, intrucit ar 
de afectare a ambelor carotide interne; " Re 

— Tulburări, senzitive unilaterale, de tipul paresteziilor, uneori în- 
toväräsite de o perturbare a stereognoziei ; 


— Tulburări, disfazice ; 


— Stări confuzionale ; à mx : 

i duin totul excepționale pot surveni ule ea Par 

ual de tipul hemianopsiei omonime, aceasta sugorma o 1 heria ia 
itor l d tebro-bazilar, De asemenea, în rare cazuri, iritatia à 
as exercitată centrifug asupra plexului simpatic pericaro 
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tidian poate ducela apariţia unui sindrom, ( 
lateral, 

: Simptomele neurologice descrise mai sus 
izolat, rareori asociindu-se cîte două, 


, 
‘laude Bernard- Horner omo- 


1S apar de obicei in mod 
dep es sau mai multe. 
VER OW Examenul clinic al arterelor carotide | 
ban basca Ha un exi semiologic. 
vente Ye a E ES ; uz à simu tan Su degetele ambelor miini, poate 
denpa (psa sau diminuarea unilaterală a pulsatiilor în dreptul ca- 
rotidei primitive sau a ramurilor ei, Lipsa, pulsatiilor arterei. tem "2t 
rale superficiale este un bun semn de ocluzie a carotidei éxtertie 24 
schimb pulsatiile carotidei interne si externe nu pot fi diférentiate 
ele fiind foarte apropiate una de alta. Această dificultate poate fi 
învinsă prin tuseu faringian, care evidenţiază numai bătăile carotidei 
interne. Stenoza arterei carotide interne poate da naştere unui 
ment sau tril, perceptibil prin palpare. d 

În general, palparea trebuie efectuată ușor, cu multă prudență, 
pentru a evita declanșarea unui reflex sino-carotidian sau mobilizarea 
unor microembolusuri dintr-o placă ulcerată. 

b) Auscultafia, metodă de examen de o deosebită simplitate si 
cu totul inofensivă, poate furniza date de o importanţă primordială, 
cu condiţia de a respecta indicaţiile referitoare la instrumentar, meto- 
dică şi cauze de eroare. Adeseori un suflu se percepe pe o suprafață 
foarte restrinsá, de aceea trebuie ca auscultatia să se efectueze cu răb- 
dare, pe întregul traiect al carotidelor, de-a lungul șanțului care ur- 
mează marginea anterioară a sterno-cleido-mastoidianului. O atenţie 
deosebită trebuie acordată zonei situate sub unghiul mandibulei, zonă 
ce cuprinde originea arterei carotide interne, loc de electie pentru 
plăcile ateroselerotice. Prezenţa unei stenoze la acest nivel dă naștere 
adeseori unui suflu sistolic, care uneori se poate propaga distal. în 
lungul arterei lezate; mai rar suflul poate fi continuu, sistolic si dia- 
stolic, sugerind o îngustare mai accentuată a lumenului vascular. Di- 
minuarea, intensității zgomotelor ce se percep în mod normal la nivelul 
carotidelor au o importanță mai mică pentru diagnosticul leziunilor 
stenozante (Enescu, Pollingher si colab., 1963). 

Este însă necesar ca în interpretarea suflurilor carotidiene să 
ţinem seama de următoarele fapte : : ae 

— posibilitatea apariției unor sufluri la persoane sănătoase (su- 

i fiziologice) ; : ae 
furi “= posibilitatea existenței unor sufluri organice; în lipsa oricărei 
i clinice ; : ei 
Vp su RTT unui suflu indică numai un mecanism patogenie st 
nu infer’ asupra diagnosticului etiologic P | 

— intensitatea suflului nu concordă totdeauna cu gr 


a nivelul gitului poate 


fremis- 


adul stenozei ; 
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— un suflu în dreptul sau deasupra bifurcatiei carotidei primitive 
poate fi produs de o stenoză a carotidei externe ; 

. . — ocluzia carotidei interne se poate intovárási de un suflu la 
nivelul earotidei externe, produs de trecerea sîngelui din voluminoasa 
carotidă primitivă în carotida externă care prezintă un calibru mult 
mai redus ; 

— un suflu poate apare de partea opusă carotidei stenozate, 
datorită creşterii fluxului sanguin. 

Pe lîngă auscultatia la nivel cervical se recomandă a se efectua 
ŞI ausculiafia orbitelor, care poate evidentia un suflu produs de o ste- 
noză a sitonului carotidian. 


3. Meiode paraclinice. a) Oftalmodinamometria, măsurarea, presiunii 
în artera centrală a retinei, ramură principală a arterei oftalmice, poate 
furniza date cu privire la circulaţia carotidiană. O scădere unilaterală a 
presiunii arteriale retiniene, depășind 20% din valoarea presiunii sistolice 
la ochiul de partea opusă, sau 15%, din valoarea presiunii diastolice, consti- 
tuie un semn preţios de ocluzie sau stenoză strinsä a arterei carotide 
interne, ea existînd după Toole și Patel (1967) în circa 75% din ca- 
zuri. Cînd stenoza se instalează foarte lent sau cînd examenul este 
practicat la cîteva săptămîni după apariţia primelor crize ischemice 
trecătoare, presiunile pot fi egale de ambele parti prin intervenția 
supleantelor circulatorii intercarotidiene sau extracraniene. 

b) Oftalmoscopia poate pune în evidență modificări ateroscle- 
rotice ale arteriolelor retiniene. In cazurile rare, cind examenul oftalmo- 
scopic este efectuat în timpul crizelor de cecitate monoculara tranzi- 
torie (amaurosis fugax), poate fi surprinsă uneori prezența unor mi- 
croembolusuri fibrino-plachetare sau colesterolice, care pătrund in ar- 
terele retinei, le obstruează momentan, apoi migrează de-a lungul lor, 
în timp ce vederea se restabilește. 

e) Determinarea timpului de circulaţie braţ-retină cu fluoresceinà 
injectatá pe cale intravenoasá poate permite la doi observatori care 
examinează simultan fundul de ochi de ambele parti să evidentieze: 
în cazul unei ocluzii sau a unei stenoze carotidiene accentuate, o în- 
tirziere a apariţiei fluoresceinei de partea lezată. 

d) Electroencefalografia este de utilitate minoră în diagnosticul 
insuficientei circulatorii carotidiene. De obicei, trasele E. E. G. sînt 
în limite normale, Mai rar traseul are un aspect plat, desincronizat, 
uni- sau bilateral. Cind înregistrarea a fost efectuată în timpul unei 
crize ischemice trecătoare este posibilă apariția unor unde lente în 
emisfera lezată și în special pe derivatiile temporale, 
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sN Aclivaren prin probele de hipowie (hiperventilatie sau inhalarea 

2d ga dA 3 A ) S à iy ; Y ^ DA «eic 7| 
mut amesteo BAZOS sarac în oxigen) poate provoca, în cazul unei ir 
suficionțo circulatorii apariția unor modificări E. E > dd 


A ^ G. latente s; 
accentuaren color înregistrate pe traseul de fond Pee. und 


e) 1 estul de com presiune a arterei, carotide primitive ( Mattas) este 
eaat special in cazul cînd este prevăzută, o intervenţie ecoa. 
KORANA t m DA A ARRA s în sah aprecierii posibilităților de 
C DS RAT toe ) sau pentru ameliorarea, circulației 
colatera e și evitarea eventuală a sunturilor (Pineda, 1966), 

g Tae per testul este contraindicat la bolnavii 
n pi niocardice impor ante, că efectuarea, lui trebuie precedată 
de o explorare J. B. G. întrucît un traseu prezentînd o activitate 
lentă, continuă sau paroxistică, împiedică interpretarea eventualelor 
anomalii obţinute prin compresiunea carotidiana si, în sfîrșit, că tre- 
buie aplicată numai în condiţiile unui permanent control E. E. G., 
V. K. G., al tensiunii arteriale si al pulsatiilor arterei carotide interne 
(Toole si Janeway, 1972). 

Înainte de a se incepe compresiunea carotidei primitive se re- 
comandă a se aprecia sensibilitatea, sinusului, carotidian prin masajul 
sinusului. In timpul efectuárii probei se palpeazá artera temporală 
superficială de aceeaşi parte pentru a avea siguranța că artera caro- 
tidă nu a fost comprimată. Proba se efectuează întîi în poziția culcata 
şi numai dacă rezultatele sînt negative se repetă şi în ortostatism. 

Hipersensibilitatea sino-carotidiană, în majoritatea cazurilor con- 
secință a unei ateroscleroze aorto-craniene, se traduce printr-o reac- 
ție vasodepresoare si, mai rar, cardioinhibitorie. Crizele ischemice 
trecătoare prezentate de bolnavi pot fi atribuite unei hipersensibili- 
tati a sinusului carotidian, numaiin cazul cînd ele sînt reproduse cu 
exactitate în timpul efectuării masajului. 

În cazul cînd masajul sinusului carotidian nu indică o hipersen- 
sibilitate se poate trece la compresiunea digitală a carotidei primitive 
sub nivelul bifurcatiei, folosind ca semn al intreruperii complete a | 
circulaţiei dispariţia pulsului în artera temporală superficialà. inn 

Testul este considerat ca pozitiv atunci cînd apar modificàri 
E. E. G. — activitate teta sau delta in derivatiile frontale şi tem- 
porale — în emisfera omolaterală arterei comprimate sau în ambele j 
emisfere. Prima eventualitate indică de obicei prezența unei stenoze 
la nivelul carotidei interne de partea opusă compresiunii. În cazul 
cînd anomaliile electrice sînt bilaterale, este vorba cu multă probabi- 
litate de o ocluzie sau o stenoză stinsă a carotidei relarga St 
de o carentä accentuată a circulației de supleanță prin able dă CE 
tebro-bazilar sau prin comunicantele posterioare (Toole si Janeway» 
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1972). Activitatea, lentă, limitată 5 
me es WE ntă, limitată la ambii lobi frontali, sugerează o 
M cU colaterală precară în sistemul cerebralelor anterioare i 
Proba compresiunii carotidiene se "ut | 4 
: 9 sarotidiene se execută cu bolnavul în decu- 
bitus dorsal. Dacă în : tă iti bti re 
rsat. Vaca in această poziție nu se obţin nici : fel d 
dificări E. E. G poziție se obțin nici un fel de mo- 
ifieari Îi, Kk. G. proba se repetă în decubitus lat 1 i | 

Be aese- consid 2 petă in decubitus ateral sting si drept. 
AE T nsideratà negativá sau normalá atunci cind, fiind 
es atà à a e poziţiile, nu determină apariția unei activităţi lente 
Acest rezultat permit a tr PRE B ei CORRE ; 
ficiente, fà S. Une a se trage concluzia unei circulații colaterale 
eficiente, tără a exclude însă posibilitatea existenței unei leziuni ste- 
nozante. 

A E SOUS SE Pie ; : 
pes S a eesti carotidiand constituie etapa decisivă a diagnosti- 
E : gore investigaţie capabilă să demonstreze cu certitu- 

re, la un bolnav prezentind crize ischemice trecătoare, existența 
unei stenoze, mai rar a unei ocluzii, topografia ei precisă, gradul obli- 
terării. Efectuatä în bune condiţii, riscurile ei sînt cu totul reduse, 
singura contraindicatie fiind vîrsta prea înaintată, şi hipertensiunea 
arterială cu presiunea diastolică ridicată. În mod obișnuit se folosește 
calea transcutanată, fiind punctionata carotida primitivă sub nivelul 
bifurcatiei. Punctia directă în segmentul inițial al carotidei interne, 
sediul cel mai frecvent al leziunilor, este periculoasă, putînd produce 
eziuni ale intimei sau mobilizarea de fragmente din trombusul parietal 
au din plăcile ateromatoase (Meyer şi colab., 1972). Cînd există sus- 
iciunea unei leziuni situate mai jos, pe carotida primitivă sau in 
apropierea crosei aortice, este necesar a se recurge la aortografie, 
prin cateterizarea arterei umerale sau femurale. 


Insuficienta circulatorie vertebro-bazilară 


fn cadrul insuficientei circulatorii cerebrale Denny-Brown a se- 
parat in 1953 insuficiența vertebro-bazilara, termen creat pentru a 
desemna ,,toate simptomele legate de o circulaţie sanguină redusă în 
sistemul vertebro-bazilar, în funcţie de diminuarea aportului arterial 
la nivelul trunchiurilor principale“. Ca și în cazul insuficientei cireu- 
latorii carotidiene, sindromul insuficientei vertebro-bazilare a capatat 
o nouă actualitate odată cu perfecționarea tehnicilor de angiografie 
cerebrală și cu introducerea metodelor chirurgicale în patologia arte- 
relor cu destinație cerebrală. 

Dintre datele anatomice, reamintim faptul că fiecare din arterele 
vertebrale, după ieşirea din canalul intratransversal, trece îndărătul 
articulației atlanto-occipitale, realizînd o buclă (așa-numită „buclă de 
securitate”) deschisă anterior, Sistemul vertebro-bazilar asigură prin 
colateralele sale, irigatia unui vast teritoriu care include partea supe- 
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Artera cerebrala 


posterioara | 1 al cu cerebelul, ure- 
chea internă, porțiunea postero-infe- 
| "oar a talamusului, regiunea, hipo- 
hunchiut lalamicä, o parte a lobului temporal si 
seizura Calcarinä pînă la virful lobului 
occipital, 
Particularități etiologice gi fizio- 
aed patologice, Etiologia insuficientei ver- 
rc ‘ . " A 
vertebral tebro-bazilare este dominată de atero- 
Arterele seleroză, 
/ / carotide Frecventa i ăTII si i 
j Artera | ‘reeventa interesării sistemului 


subdaviculara vertebro-bazilar este deosebit de mare. 
urmind imediat dupa aceea a carotidei 
interne și a sylvienei. În statistica lui 
Botton (1955), pe un număr de 642 de 
cazuri cu ateroscleroză cerebrală verifi- 
cate anatomic, leziunile predominau pe 
axul vertebro-bazilar în 21,9% si inte- 

Fig. 64. resau în aceeași măsură carotidele 
Localizări preferentiale aïe leziuni- Si vertebralele în 53,6%. Svare şi 
lor aterosclerotice la nivelul siste- colab. (1964) constată in 46% din 
nului vertobes bazilar: cazurile verificate necropsie leziuni la 

nivelul sistemului vertebro-bazilar. 

La nivelul axului vertebro-bazilar era cunoscută altădată predi- 
lecţia leziunilor aterosclerotice pentru segmentul oral si cel distal al 
trunchiului bazilar, pentru porțiunile terminale ale arterelor vertebrale 
și cele inițiale ale arterelor cerebrale posterioare. În ultimele două de- 
cenii o serie de studii anatomice şi în special progresele metodelor an- 
giografice au atras atenţia asupra frecvenței leziunilor segmentelor 
extracraniene ale arterelor vertebrale. Sediul de predilecție se află la 
originea din artera subclaviculara (ostium), precum si în poifiunea 
superioară, acolo unde artera conturnează masele laterale ale at = 
lui (fig. 64). Localizarea joasa, la baza gitului, prezntä; un gose i 
interes practic, fiind singura accesibilă unei abordări chirurgicale. 

Modificările aterosclerotice de la nivelul arterelor vertebrale Da 
determină în mod constant o simptomatologie clinică. După Whisnan 
si colab. (1961), mai putin de jumătate din bolnavii GÉRANTS sau 
rue i inti de ischemie cerebrala. 
ocluzii ale arterei vertebrale prezinta semne de 

. x y i, leziunile parietale latente, 
De aceea este natural să admitem pe lîngă 
int i i i multor factori declansatori, dependent 
intervenția unuia sau mal mu 
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de circulatia sis a) $ : 

ulatia sistemică si care determină, a Ne à 
tranzitorii. (Vezi capitolul privind insuficiente civeulatede ee 
în general). Expresia clinică atât 1 us icienţa, circulatorie cerebrală, 
bazilare este i: at ^ aut de variată a insuficientei vertebro- 
azitare este in mare parte condiţionată de topografia lezítfnit arter 
şi de starea eireulatiei colaterale, pizda arteriale 


b 


S Legăturile anastomotice stabilite între sistemul vertebro-bazil 
$i cel carotidian au fost prezentate într | : ps 
SL agita IBN. St prezentate într-un alt capitol. Menţionăm 
Sai ae circuitele existente între numeroasele ramuri ale însusi sis- 
ce "ort " mila SUSI SI: 

femal vertebro bazilar pe ede o unese ramurile menigine ale a 
spinale anterioare si PE RT a ui e dintre arterele 
fer ORAN a FON Ax SUUS , in re, ar era cerebeloasa postero- 
x EM Te eme gl, BHO cele dintre ar- 
De starea tuturor acestor modalităţi ds cite perde d 
ditatea cu care ele devin efici T cnr ue ris D 
şi durata judico (alai d apan ozpin clinică” nedas 
5 ain e, determinate de factori hemodinamic 
sau mecanici. 

Aceleaşi consecințe pe plan fiziopatologic le pot avea și frec- 
ventele inegalităţi de calibru dintre cele două vertebrale. Stopford 
(1916) găsește astfel de inegalităţi in 92%, din cazuri, iar Loeb si 
Meyer (1965) in 94% ; in 20% din cazurile cercetate de acestia din urmă 
una din arterele vertebrale prezenta un diametru de două ori mai 
mare decît cealaltă. Chrast (1969) constată în 2/3 din cazuri o ver- 
tebrală dreaptă mai subțire decît cea stingă. 

În cadrul etiologiei aterosclerotice a insuficientei vertebro- ba- 
zilare trebuie să amintim de aşa-numitul „sindrom. de furi al subela- 
vicularei" (subclavian steal syndrome) care, desi nu se intilneste prea 
frecvent (cam la 8% din totalul bolnavilor cu insuficiență vertebro- 
bazilară, după Loeb si Meyer, 1965), merită o atenție deosebită prin 
faptul că oferă o demonstraţie cvasi-experimentală a importanţei fac- 
torilor hemodinamici în patogenia insuficientei circulatorii cerebrale. 

Sindromul a fost descris pentru prima oară cu acest nume în 
1961, într-un editorial al revistei New England Journal of Medicine, 
iar Toole, în 1964, a atras atenția asupra rolului pe care-l poate juca 
în determinismul insuficientei vertebro-bazilare. El este produs de o 
ocluzie, mai rar o stenoză, situată pe artera subclaviculară proximal 
de originea arterei vertebrale, În aceste condiţii se produce otaverdi 
a direcției curentului sanguin in vertebrala ìpsilateralä, aingele qe 
aspirat din trunchiul bazilar și vertebrala controlateralá, ceea ce poa 
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duce la apariția unor crize ischemice 

dia tranzitorii (fig. 65). Subclaviculara, 

stingă este interesată de 3 ori mai 
frecvent decît cea, dreaptă 

ero ies lecit cea dreaptă. Labauge 

darian ȘI colab. (1967) pe un număr de 214 


Grow — 

vera. À azuri publicate în literatură (din 
nv N care 6 personale) gásesc in 77% din 
NEN cazuri o obliterare totalá a arterei 

primbys ARISES ȘI în 28 % o stenozá accentuata. 
ones? Fenomenul de furt arterial a 
verdebralg fost descris ulterior gi în alte teri- 
( INT in) torii vasculare: sindromul de furt 
bere ro al trunchiului brahiocefalic, eu in- 


versiune circulatorie în artera caro- 
| Zombo arme tidá si vertebrală, sindromul de 
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Portiun! 2 arte, f ; ; ce 335759 
/ LU \Subtiavicilere E furt al arterei carotide primitive, 
cu inversiunea curentului sanguin în 
Fig. 65. artera carotidă internă si, in sfirsit, 


Mecanismul deturnári sanguine ver. Cel al trunchiului brahiocefalic și al 
tebrale in sindromul de furt al sub- arterei subclaviculare stingi, cu aspi- 
clavicüsarei rarea singelui din circulaţia caroti- 

dianá prin ambele artere vertebrale. 

Clinic, sindromul de furt al subclavicularei se manifestă prin 
douá categorii de simptome : 

a) Simptome ce traduc ischemia membrului superior omolateral 
şi care sint mai exprimate sau apar numai cu ocazia unor mișcări 
de durată (de obicei profesionale) : dureri de tip claudicant, scăderea 
forţei musculare, fenomene  parestezice, paliditate. . 

b) Simptome ce traduc ischemia trunchiului cerebral si care 
sint cele obisnuite ale insuficientei vertebro-bazilare. 

Tabloul complet, cu o simptomatologie mixtă brahio-tronculara, 
se intilneste în mai putin de jumătate din numărul total de cazuri. 
Frecvent, simptomatologia este pur tronculară, mai rar exclusiv bra- 
hială. 

Chiar în cazurile în care simptomatologia brahială lipseşte, diag- 
nosticul poate fi stabilit pe baza unei triade de semne tizice: 

a) Tensiunea arterială sistolică, măsurată la cele două braţe 
arată o diferență de cel putin 20 mm Hg (a nu se uita însă că o 
astfel de diferență poate apărea si în cazul unei coaretații de aortă sau 
al unui anevrism situat pe porțiunea inițială a subclavieularei). ‘ 

b) Pulsul radial de partea afectată prezintă o diminuare a am 
plitudinii si decalaj in timp faţă de partea SACRIS: ET 

c) Perceperea la auscultatie a unui suflu sistone pe 
arterei subclaviculare, 


traiectul 
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Spre deosebire de insuficienţa circulatorie carotidiană, insufici- 
enta vertebro-bazilară poate fi cauzată și de factori extraarteriali, dintre 
care, pe primul plan, se află modificările artrozice ale coloanei cervicale. 

Dependenţa, anatomică strinsă dintre artera, vertebrală si co- 
loana osoasă cervicală explică posibilitatea fenomenelor compresive din 
cursul proceselor spondilozice, fenomene care pot conditiona apariţia, 
unor manifestări encetalice de tipul insuficientei vertebro-bazilare în 
lipsa unor leziuni vasculare parietale. Artera poate fi comprimată si 
deviată în traiectul ei intratransversal de către un nodul disco-osteo- 
fitic, de o artroză unco-vertebrală sau de procese osteofitice ale arti- 
culatiilor interapofizare posterioare. Arteriografic, vasul descrie in drep- 
tul compresiunii o curbă cu convexitatea externă, 

ntr-un studiu de sinteză asupra relaţiilor dintre coloana cervi- 
cală şi artera vertebrală Chrast (1969) acordă o mare importanță, mo- 
diticărilor cervicartrozice în producerea insuficientei vertebro-bazilare. 
După Fasano și colab. (1971) ele ar determina în 50% din cazuri tul- 
burări tranzitorii ce apar cu ocazia mișcărilor de rotaţie si extensie 
a capului de partea opusă. Marshall (1972) este mai rezervat în privința. 
rolului spondilozei în apariţia insuficientei vertebro-bazilare, dată fiind 
frecventa ei asociere cu ateroscleroza. 

Mult mai rar compresiunile osoase se pot exercita în dreptul 
atlasului, la nivelul „buclei de securitate” sau la locul de intrare a 
arterei în gaura occipitală. A 

În ultimii 15 ani numeroși autori, printre care Masson şi Cam- 
bier (1962), Schott şi colab. (1965), Boudin și colab. (1966), Așgian 
şi Popoviciu (1969), consideră complexul simptomatic cunoscut sub 
numele de sindrom Barré-Liéou sau sindrom simpatic. cervical posterior, 
ca fiind determinat nu de iritarea plexului simpatic periarterial (asa- 
numitul nerv vertebral al lui François Franck) de către procesele os- 
teofitice vertebrale, ci de acțiunea mecanică a acestora, asupra, arterei 
vertebrale, cu îngustarea lumenului și apariția semnelor de insuficiență 
vertebro-bazilară cu ocazia mișcărilor de rotaţie a capului. —— ^ — 

Simptome de insuficiență vertebro-bazilară pot apărea insă $i 
în lipsa oricăror leziuni cervicartrozice chiar la persoane fără nici un 
fel de semne de aterosclerozá. Astfel, pozițiile anormale şi prelungite 
ale capului, in special poziţia de hiperrotatie cu hiperextensie pos due: 
fapt demonstrat arteriografic, la stop circulator în regiunea xs e ar- 
tera vertebrală incruciseaza articulația atlanto-occipitalà. lbr ări Senet 
mai ales in cazul cind cele doua vertebrale sînt, con gennai Ee ree 
inegal si cînd compresiunea produsă dă RU na) + RASE S? 
asupra arterei de calibru mai mare (M es all, f S ei vertebro-bazi- 

Íntre cauzele extravasculare rare ale insu icien} le ca 
lare mai amintim; a) compresiunea arterei vertebre 


157 


către fasciculele de origine ale mușchiului lung al 


| gitului (Longus colli 
sau ale sealenului anterior Şi 1 y i) 


i } mijlociu, cu ocazia mişcărilor de rotatie 
a capului ; b) compresiunen exercitată de o coastă cervicală sau de 
benzile fibroase pornite de la aceasta, atunci cînd bolnavul duce bra- 
Tul înainte ; e) eudurile sau torsionările determinate de mişcările capu- 
lui pe o arteră anormal de lungă (malformatie congenitală sau o con- 
seemfa a ateroselerozei) în segmentul ei initial sau la nivelul bu- 
clei de securitate”. 4 


Tablou clinic 


. l. Simptome neurologice. Insuficienta vertebro-bazilara se mani- 
lestă prin crize ischemice tranzitorii, ale căror caracteristici au fost 
prezentate într-un capitol anterior, Expresia clinică a acestor crize 
este de o extremă variabilitate, dat fiind numărul mare de structuri 
anatomice — nervi cranieni, căi de conducere, arii corticale — irigate 
de sistemul vertebro-bazilar. Cu toate acestea, de cele mai multe ori, 
modul de asociere a tulburărilor păstrează la un același bolnav un 
aracter întrucitva, stereotip; în raport cu regiunea a, cărei circulaţie 
este mai periclitată sau cu formațiunile a căror sensibilitate la hipo- 
xie este mai accentuată. Durata scurtă a tulburărilor constituie motivul 
pentru care, în majoritatea cazurilor, simptomele clinice lipsesc sau 
sînt mai puţin evidente în momentul examinării bolnavului. 

a) Amefeala se situează pe primul plan ca frecvență în toate 
statisticile prezentate de diverși autori. Ea traduce o suferinţă ische- 
mică fie a nucleilor vestibulari, fie a labirintului:membranos, ambele 
formațiuni fiind dependente de sistemul vertebro-bazilar. Ameteala 
poate prezenta un aspect clasic, cu senzație de rotaţie în spațiu, ade- 
seori însă este vorba numai de o senzaţie de dezechilibru, de balansare, 
de pulsiune laterală. Caracteristic pentru tulburările vertiginoase ale 
insuficientei vertebro-bazilare este faptul că, de cele mai multe ori. 
ele sînt declanşate de unele poziţii ale capului fata de corp: rotația 
bruscă, trecerea de la clino- la ortostatism, mișcările prelungite de ro- 
tatie și extensie a capului (executată de ex. de un șofer în timpul 
mersului îndărăt, de un pieton înainte de a traversa, strada sau de 
o persoană care urmăreşte zborul unui avion). Pentru aceste 2n um 
situatii Schott propune termenul de „vertije de elongatie ; à e a 
determinate de alungirea si compresiunea buclei arterei vertebrale 

ivelul atlasului. A SUN d 
ae Asie poate surveni uneori în mod izolat, RE el 
gura manifestare a unei crize ischemice Mer eei d a ae 
trebuie diferențiată cu atenţie de alte stări cu care a Bhan ne 
fundată de bolnavi, cum ar fi senzaţia de greutate a Sa da: tone: 
claritate sau incefogare a vederii sau senzația presincopa VER edi 
care a stării de cunoștință. Pe de altă parte, originea 
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poate fi susținută cu suficientă 

cauze care pot declanşa apariția 
care întovărăşese un vertij, cum 
tia, diareea sau tulburările 
lizatoare sau etiologică, 


tărie fără excluderea 
unul vertij, Ci ivește simpt 
AV J; Cit priveste simptomele 
au E greata, vărsăturile, hipersudora- 
© echilibru; ele nu prezintă valoare loca- 


altor numeroase 


. In unele cazuri ameteala se asociază, cu alte simptome — diplo- 
pie; parestezii faciale, dizartrie — care pun pecetea localizării în trun- 
chiul cerebral a acestor tulburări, doit om 


e În contrast cu frecvența tulburărilor vestibulare trebuie notată 
aritatea în componența tabloului clinie al crizelor. ischemice tréd: 
toare de natură vertebro-bazilară a tulburărilor auditive — viffituri, 
țiuituri, hipoacuzie. Prezența lor, de obicei unilaterală, presupune 
© Interesare a arterei auditive interne, colateralá a arterei cerebeloase 
mijlocii sau a trunchiului bazilar. PE 2 

b) Pe al doilea loc ca frecvență se află tulburările vizuale, care 
se referă, pe de o parte la tulburările cîmpului vizual, pe de altă parte 
la tulburările motilitátii oculare. - 

. Tulburările câmpului vizual pot îmbrăca aspectul unei amauroze 
bilaterale cu instalare bruscă, persistind timp de cîteva minute, a 
unei hemianopsii sau a unor deficite uni- sau bilaterale, în cadran su- 
perior sau inferior. Au mai fost descrise halucinaţii vizuale simple 
sub formă de lumini sclipitoare sau colorate, ocupind cîmpul vizual 
în întregime sau parțial. Toate aceste manifestări corespund unor pro- 
cese ischemice, interesînd elementele cele mai distale ale sistemului ar- 
terial vertebro-bazilar, arterele cerebrale posterioare. 

Tulburările motilitätii oculare implică o ischemie la nivel ponto- 
peduncular, cu deficit nuclear, prin interesarea nucleilor perechii a 
treia, a patra si a șasea, sau supranuclear, prin atingerea, fasciculului 
longitudinal posterior. Tulburarea, de care se plînge de obicei bolnavul 
este diplopia, a cărei raportare precisa la unul din nucleii oculo-motori 
este de cele mai multe ori imposibilă în momentul examinării bolna- 
vului. În cazuri rare poate fi surprins un nistagmus, de obicei discret, 
de tip periferic sau central, după cum ischemia interesează complexul 
nuclear vestibular sau conexiunile sale. 

c) Cefaleea este intilnita frecvent, cu localizare posterioară; occi- 
pitalá, iradiind adeseori in jos spre musculatura cefei. Are de obicei 
un caracter pulsatil, pseudomigrenos, dar alteori este surdà, eu pa- 
roxisme intermitente. Au fost emise mai multe ipoteze cu privire la 
mecanismul fiziopatologic al cefaleei : vasodilatafia căilor anastomotice 
si în special a arterei occipitale, provocată de întreruperea bruscă a 
circulației în artera vertebrală ; reducerea curentului sanguin în at 
tera meningiană posterioară ; ischemia muschilor cervicali, Este posibi 
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a fiecare din aceste mecanisme, actionind izolat sau 
să contribuie la producerea, cefaleei. ANNO E 

d) Tulburările piramidale se tradue 
pareze rapid trecătoare, adeseori alternante 
ori însoțite de senzaţii parestezice, Foarte rar. spre deosebire de ceea 
ce se constată în insuficienţa, circulatorie carotidiană există d par- 
ticipare facială la deficitul hemiparetic. Mu 

Deosebit de caracteristice, dar cu o 
așa-numitele „drop attacks", 
membrelor interioare, cu 


concomitent, 


prin tetrapareze sau hemi- 
' de la o criză la alta, une- 


d frecvență mai redusă, sînt 
manifestate printr-o bruscă derobare a 
Lorelor ini ădere dar fără vertij sau pierdere de cu- 
nostinga, 5-a invocat de către unii pentru explicarea acestui curios 
lenomen o ischemie tranzitorie a structurilor reticulate bulbo-pontine, 
care proiectează către motoneuronii spinali; alti autori cred că este 
vorba de o ischemie a fasciculelor piramidale la nivelul decusatiei. 
SA e) Dizartria este relatată relativ frecvent, spre deosebire de dis- 
tagte, care survine rar în insuficiența vertebro-bazilară. Durata scurtă, 
a tulburărilor atrage riscul confundării dizartriei cu o disfazie pro- 
dusă de o insuficienţă carotidiana stings şi numai asocierea cu alte 
simptome ce țin de trunchiul cerebral poate permite o interpretare 
justă. 

f) Tulburările de conștiință se pot prezenta, fie sub aspectul unei 
amnezii globale, cînd bolnavul pierde in mod intermitent me- 
moria faptelor petrecute într-un interval de timp, mergînd de la cîteva 
minute pînă la, cîteva ore, fie sub aspectul unor episoade confuzionale, 
cu dezorientare temporo-spatialä. Djibladse (1972) insistă asupra fe- 
nomenelor astenice, atît pe plan somatic cit si intelectual, precum si 
asupra tulburărilor intermitente ale memoriei faptelor recente ca simp- 
tome precoce de insuficiență vertebro-bazilară. El pune aceste mani- 
festări pe seama tulburărilor de irigație de la nivelul formaţiunii reti- 
culate din trunchiul cerebral. sai E 

g) Dintre tulburările mai rar semnalate amintim tulburările 
cerebeloase, paresteziile faciale, mișcările involuntare. aoe. 

2. Examenul sistemului vascular se referă la diversele modificări 
ce pot fi evidenţiate prin metode clinice la nivelul arterelor subclavi- 
culare și a ramurilor sale. : 

a) Slăbirea sau dispariția unilaterală a pulsului, sau un decalaj 
în perceperea, lui fata de partea opusă, pledează pentru existența unui 
sindrom de furt al subelavicularei. Această supozitie este întărită în 
cazul cînd exercitarea unor mişcări cu membrul respectiv determină 
apariția unor simptome de insuficiență vertebro-bazilara. R 

b) Auscultatia, practicată în regiunea supraclavicularà, poa e : 
cela, în cazul unei leziuni stenozante, prezența unui suflu sisiolie în 
dreptul arterei subclaviculare sau al arterei vertebrale. 
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c) O asimetrie 
constituie un argume 
subclavicularei, ` 

Forme clinico. 
prin toarte numero 


1 yy Yv A Yv 
lenstonală între cele două membre superioare 
nt important în favoarea, sindromului de furt al 


Insuticiența vertebro-bazilar se poate manifesta 
mürate feluri; toit es, fae RENS ce se pot asocia în WI 
clinice care sugerează (6) RSS vá 155 Miei pe e ri eur 
TU eee ee inge e prec ominantă sau exclusivá a unuia 
g ele irigate de axul vertebro-bazilar. 

= Forma Joasă, bulbară saw vertebrală, manifestată, prin vertij, 
parestezii faciale, dizartrie, slăbiciune în membrele inferioare sau „dro 
attacks, Mis Sib, ai 

_— Forma pontină sau bazilară, cînd o leziune de tip nuclear- 

— diplopie, pareză facială — se asociază cu un deficit de tip hemiparetic 
sau hemianestezic de partea opusă. 

— Forma înaltă, în care predomină tulburările de cimp vizual. 

Se mai pot descrie în raport cu simptomele dominante : 

— Forma pseudomigrenoasä, cînd tulburările vizuale tranzitorii 
se asociază cu cefalee; 

— Forma menieriformä, cînd vertijul, intovarasit uneori de hipo- 
acuzie, este deosebit de puternic, determinind căderea bolnavului. 

Examene paraclinice 


a) Examenul radiologic al coloanei cervicale in diverse incidente 
poate stabili existența unei spondiloze cu formarea de osteofite în drep- 
tul articulaţiilor unco-vertebrale sau interapofizare posterioare, ceea ce 
poate duce la comprimarea, arterei vertebrale in special cu ocazia mis- 
cării capului. Asa cum am mai amintit, rolul unor astfel de modificări 
osoase, chiar bine precizate radiologic, în producerea, fenomenelor de 
insuficienţă vertebro-bazilară trebuie privit cu multă prudență, avînd 
în vedere numărul mare de persoane cu spondiloză cervicală, dar 
fără manifestări ischemice cerebrale, incidenţa crescută a aterosclero- 
zei cerebrale la bolnavii din același grup de vîrstă, precum şi posibi- 
litátile de compensare prin artera vertebralá de partea opusà sau prin 
cele două carotide. Intervenţia factorului compresiv apare mai plau- 
zibilă dacă fenomenele de insuficiență vertebro-bazilară pot fi repro- 
duse prin anumite mişcări ale capului. Și anomaliile congenitale ale 
coloanei, cervicale, cum ar fi sindromul Klippel-Feil sau ale sarnierei 
atlanto-occipitale — impresiunea bazilarä si platibazia — pot de 
mina fenomene de insuficiență vertebro-bazilará, mai ales că acestea 
se asociază adeseori cu anomalii ale arterelor vertebrale. + 

b) Blectroencefalografia pu ara que Cat probe 
tante in insuficienţa vertebro-bazilară. Ar ossis de eb not: 
male sau prezintă ușoare modificări difuze, dom mere GR 
colab., 1965 ; Kreindler si Poilici, 1965 ; Toole si Patel, 3 
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11 — Ateroscleroza cerebrală 


şi colab., 1971) puse pe seama ischemiei 
chiului cerebral. 
Dintre metodele de aetivare pr movie, fi 
Sales fi x dele de ai Uvare probele de hipowie, fie prin hiper- 
nage, tie prin inhalarea unui amestec gazos sărac în oxiven. n 
evidentia în unele cazuri o activitate lentă pe deriy ar E. 
PA er a RA. „activitate lentă pe derivatiile temporo- 
LÉ mn traducînd incapacitatea celor două carotide interne de a 
Sup ea prin arterele comunicante posterioare, reducerea fluxului san- 
guin în teritoriul cerebralelor posterioare (Van der Drift, 1972). 
S eee sinusului carotidian, determinind o scădere a presiunii 
= olice; poate induce la bolnavii cu simptome de insuficiență ver- 
tebro-bazilară aceleaşi anomalii electrice ca și cele produse de hipoxie, 
Eg Compresiunea digitală unilaterală a arterei carotide primitive sub 
nivelul bifurcatiei, combinată cu rotația capului de partea, opusă, 
poate duce la apariția de unde lente difuze, în ambele emisfere și în 
special în derivatiile temporale (Bauer si colab., 1961). Proba poate 
fi sensibilizată prin repetarea ei după ce bolnavul a fost basculat ra- 
pid pe o masă specială, la 70%, cu capul ridicat (Weiss și Froelich, 
1958). 
Așa cum s-a arătat într-un alt capitol, atît proba masajului sino- 

carotidian, cît si compresiunea arterei carotide, nu sînt lipsite de 
riscuri, de aceea nu sînt recomandate ca investigaţii de rutină. 


Arteriografia vertebrală, de o tehnică si interpretare mai difi- 
cilă decît cea carotidiană, trebuie utilizată numai în eventualitatea 
unei intervenţii reconstructive sau atunci cînd diagnosticul etiologic 
este nesigur. Pentru evidenţierea unei stenoze, care in majoritatea 
cazurilor este localizată la originea arterei vertebrale, arteriografia tre- 
buie efectuată pe cale subclavicularä sau prin cateterizarea arterei 
umerale. În cazul cînd este decisă intervenţia operatorie, acest examen 
trebuie completat cu o aortografie care permite o vizualizare completă 
a circulaţiei exo- şi endocraniene. ` s 

Arteriografia vertebrală este contraindicată la bolnavii de vîrstă 
înaintată, la bolnavii care au suferit un infarct miocardic recent, la cei 
cu diabet, hipertensiune malignă sau insuficiență hepatică severă. 


formaţiunii reticulate a trun- 


Probleme de diagnostic 


După cum s-a arătat mai sus, insuficienţa circulatorie Sacin 
trebuie privită ca una din manifestările clinice de debut ale bolii oc u- 
zive cerebro-vasculare. Apariția accidentelor ischemice tranzitorii XE 
dică o puternică prezumție în favoarea unei FRR eosam ponas 

ivel istr lùi. Există însă numeroase alte 
la nivelul vaselor magistrale ale capului. să numeroase 
afecţiuni și boli care pot produce o simptomatologie similară şi care 
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trebuie excluse cu mult discernümint, Pe de altă parte, chiar demon- 
Stratia unei afectări a sistemului carotidian sau vertebro-bazilar nu con- 
stituie o dovadă peremptorie că simptomatologia bolnavului este deter- 
minată de boala vasculară sau numai de ea. S-ar putea să coexiste 
o tumoră cerebrală, un abces sau un hematom subdural. 

Diagnostic pozitiv. Diagnosticul pozitiv al crizei ischemice tran- 
zitorii se bazează pe anamneză și pe cercetarea, stării sistemului arte- 
rial extracranian prin metode clinice și paraclinice. Bilanţul neurologic 
este de cele mai multe ori negativ sau foarte sărac în momentul exa- 
minării bolnavului. Prezenţa unor simptome neurologice, cum ar fi 
micile semne din seria piramidală, (exagerarea unor reflexe axiale sau 
a reflexelor osteotendinoase, diminuarea reflexelor abdominale, pre- 
zenta semnului lui Hoffmann) sau extrapiramidale (usor tremor static 
la nivelul degetelor), a unor simptome de tip pseudobulbar sau a unor 
tulburări psihice (stări confuzionale intermitente, tulburări de memo- 
rie) pledează pentru existența unor leziuni difuze aterosclerotice si 
sint importante pentru prognostic si fixarea unei atitudini terapeutice, 
dar nu aduc nici un argument în favoarea unor leziuni ale vaselor ex- 
tracraniene. 

Datele anamnestice trebuie bine filtrate si analizate prin prisma 
celor mai caracteristice trăsături care definesc criza ischemică tran- 
zitorie : a) durata scurtă a crizei, care nu trebuie să depășească 24 
pina la 48 de ore ; b) caracterul strict focalizat al simptomelor ; c) lipsa 
simptomelor focale în perioada intercritica. 

Metodele clinice se referă la cercetarea stării vaselor magistrale 
prin palpare si auscultatie. Asimetria tensionalá si decalajul pulsului 
la membrele superioare, asociate cu prezența unui suflu sistolie pe 
traiectul arterei subclaviculare sînt semne prețioase pentru diagnosti- 
cul unui sindrom de furt al subelavicularei. 

Dintre examenele paraclinice prezintă o importanţă deosebită 
oftalmodinamometria, electroencefalografia, radiografia rahisului cervi- 
cal si in special arteriografia. - 

Diagnosticul teritoriului deficitar. În general, diferențierea ge 
zelor apartinind sistemului carotidian de cele dependente de sistemul 
vertebro-bazilar nu intimpina dificultăţi. Primele sînt code En 
laterale, exprimind o suferință unifocala, celelalte sine dea $4 șa 
terale și plurifocale. Cu toate acestea, în unele cazuri loc mane N 
dificilă ; astfel, analiza retrospectivă, anamnestică, a unei tulburări 


trecătoare de vorbire nu ne permite totdeauna să diferenfiem cu cer- 


titudine o afazie motorie de o dizartrie de tip bulbar. | 
Prezentäm în tabelul de mai jos o clasificare a principalelor simp- 


tome în raport cu cele două teritorii majore. 
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PRINCIPALELE SIMPTOME ALE INSUFICIENTEI 
CIRCULATORII CEREBRALE 


auf ) 
Inauficlenta carotidiank Insufiolenta vertebro-bazilará 


—— 


Cecitaten monoculară 


(amaurosis fugax) A tre e 
" " / re MAUTOZ f £ i i i ala 
Disfazie a "Di VR: pee 
iplopie 


Hemiparezk 
Hemiparestezii 
Cefalee eu sediu hemicranian 


Drop-attacks 
Hemiparezá alternantá 
Dizartrie 
'Tulburări 
ulburări cerebeloase 
Cefalee occipitală 


| Diagnostic diferenţial. Numeroase boli de natură vasculară, in- 
fecțioasă sau tumorală pot produce crize tranzitorii, mai mult sau 
mai putin asemănătoare celor cauzate de boala ocluziva a vaselor ma- 
gistrale ale creierului. Caracterul focal al crizelor ischemice trecătoare 
ne permite de la bun început să excludem toate stările sincopale, care, 
deși reprezintă tulburări ischemice cerebrale trecătoare, determinate 
de o scădere a presiunii sanguine sistemice, cu diminuarea consecutivă 
a fluxului sanguin cerebral, totuşi au un caracter difuz, cu pierderea 
cunoștinței, fiind generate, de cele mai multe ori, nu de o boală cere- 
bro-vasculară, ci de tulburări survenite în timpul mictiunii sau a chin- 
telor de tuse, de o boală cardiacă, o hipotensiune ortostatică, o hemo- 
ragie gastro-intestinală sau tulburări psihonevrotice. 

Problemele de diagnostic diferenţial sînt în bună parte diferite 
în raport cu teritoriul arterial interesat, de aceea le vom prezenta 
separat pentru insuficienţa, circulaţiei carotidiene si pentru cea ver- 
tebro-bazilară şi numai ulterior vom aminti pe cele comune ambelor 
forme topografice. 

1. Insuficienta circulatorie carotidianü ES 

a) Crize ischemice trecătoare veritabile pot surveni și in stenozele 
arterei sylviene, ale cerebralei anterioare distal de comunicanta anteri- 
oară sau ale ramurilor acestora. Frecvența lor este însă mult mai 
mică deoarece, în cazul leziunilor pe aceste artere, hemideficitul motor 
sau senzitiv este persistent, datefiind posibilitățile reduse de oo 
latie colaterala. Lipsa semnelor stetacustice la nivelul gitului și datele 
angiografice sînt printre principalele mijloace de CALE escu ce 

b) Un angiom sau un anevrism poate produce o me) emo S 
care să se traducă prin crize tranzitorii de tip parestezic, hemipare 

isfazic. m. : 
ze Ps Crizele hipoglicemice la diabeticii tratați cu 
naștere unor hemipareze trecătoare (Haferkamp şi co 


1 insulină pot da 
lab., 1973). Diag- 
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nosticul este tranșat de dozarea glucozei sanguine, de efectul specta- 
cular al injectiei intr: ] 


t avenoase cu glucoză, de lipsa leziunilor atero- 
sclerotice la nivelul vaselor extra- gi intracraniene. 

d) Crizele de epilepsie focală, de tip senzitiv sau afazic, produse 
de © malformatie vasculară sau o ncoformafiune, au, în general,o du- 
rată mult mai scurtă si un traseu electroencefalografic specific. 

©) Migrena întovărășită poate pune probleme dificile de diag- 
nostic, dat fiind că în insuficiența carotidiană cefaleea, omolaterală 
stenozei, se poate asocia cu fenomene deficitare paroxistice de partea 
opusă leziunii; în special senzitive, mult mai rar motorii. Bergouignan 
(1968) este de părere că la baza acestor crize pseudomigrenoase de 
natură ischemică se află distensia activă compensatorie a arterelor 
distale. 

2. Insuficienta circulatorie vertebro-bazilará 


a) O problemă de primă importanță este de a încerca diferen- 
fierea între insuficienţa, vertebro-bazilară de natură ateroscleroticá şi cea 
cervicartrozicd, de a preciza deci, dacă este vorba de o cauză intrin- 
seca — stenozá sau ocluzia ateromatoasá — sau, mai rar, de o cauză 
extrinsecă, compresiunea arterei vertebrale în canalul transversar prin- 
un proces osteofitic. Subliniem însă cá, in multe cazuri, ateroscleroza 
şi cervicartroza pot coexista, exercitindu-si în proporţii variate influ- 
enta lor asupra trunchiului arterei vertebrale. 

Pledează pentru o leziune ateroscleroticá stenozantă terenul 
aterosclerotic (leziuni coronariene sau aortice, fenomene de arterită 
la membrele inferioare), depistarea unui suflu sistolic în dreptul seg- 
mentului initial al arterei vertebrale sau la nivelul arterei subclavicu- 
lare, o asimetrie tensională la nivelul arterelor umerale. 

— Din punct de vedere anamnestic, rolul declanșator al anu- 
mitor poziţii ale capului. a at 

— Din punct de vedere clinic, pozitivitatea manevrei Biémond, 
care constă in apariţia la mișcarea de rotaţie a capului a unui nistag- 
mus, devierea tonică a braţelor în sensul rotației, vertij si, uneori, sem- 
nul lui Babinski controlateral. Întrucît la mişcarea de rotaţie a capului 
poate fi comprimată atît vertebrala ipsilaterală la nivel Cs—Ce de 
către osteofitele cervicartrozice, cît si vertebrala controlaterală la ni- 
velul feţei superioare a atlasului, Asgian si Popoviciu (1969) propun 
disocierea semnului lui Biémond clasic în semnul Biémond 1, ji er- 
minat de compresiunea vertebralei ipsilaterale (devierea tonică a = 
telor în sensul rotației, secusa rapidă a nistagmusului si ane ha 
Bepinskidespentee ien ie M pr J RS di a olisauit. 
siunea vertebralei controlaterale (eie nve IM ln sera o A PANN 

; comprimă numai vertebrala ipsilaterală rotației ce pulu 
idei arti T şi numai în cazurile, relativ rare, în care coexistă 


165 


modificări artrozice ale atlasului cu modificări ale jonctiunii : 
rahidiene, se evidenţiază si semnul lui Biémond T es cranio- 
apariția unui nistagmus cu bătaie bilaterală, s ceea ce duce la 
dd CORDA sean do vedere! páraolinie, semne radiologice e 

de sa yates ale şarnierei atlanto-occipitale, 

„În cazul ile în care datele obținute prin istorie, examen linie ai 
radiologie nu sint concludente se recurge la arteriografia Vertebralà 
efectuată pe. cale subelavieulará sau umerală, care permite vizuali- 
zarea unei stenoze situate la ostium, mai rar la nivelul atlasului sau 
int facranlan, sau a unei compresiuni extrinseci prin procese atttozice 
SUG de articulatiile unco-vertebrale sau interapofizare posteri- 

b) Diagnosticul diferențial între insuficienţa vertebro-bazilará a- 
terosclerotică si cea produsă de un anevrism al trunchiului. bazilar se 
face foarte greu numai pe baza datelor anamnestice si a examenului 
clinic. Prezenţa unui anevrism poate fi uneori sugerată de aspectul 
pur pontin al crizelor ischemice. 

c) Tulburări ce tin de trunchiul cerebral, cu caracter pasager, 
se pot întîlni în scleroza in plăci si în encefalita de trunchi cerebral, 
însă; pe lîngă faptul că aceste afecțiuni survin la o vîrstă mai tînără, 
tulburările au de obicei o durată mai lungă. 

d) Cînd vertijul, intovárásit sau nu de tulburări vegetative, 
constituie singura manifestare a unei insuficente vertebro-bazilare, se 
pune problema diagnosticului cu sindromul Ménière sau cu alte afec- 
iuni labirintice. Modificările probei calorice, de obicei prezente in sin- 
dromul Méniére, contribuie la rezolvarea problemei. 

e) Crizele de mic rău akinetic pot fi confundate cu drop-attacks 
în cazurile, nu prea frecvente, cînd. acestea din urmă apar izolat, fără 
alte semne de ischemie a trunchiului cerebral. Pentru diferenţiere 
sînt hotärîtoare anomaliile electrice caracteristice micului rău — com- 
plexele vîrf-undă sau polivirf-undá. Sa eat me a 

f) Migrena : bazilară (Bickerstaff, 1961) se manifesta prin crize 
care, adeseori, se suprapun perfect peste o criză ischemică de natură 
vertebro-bazilară. Pentru migrenă pledează vîrsta tînără, caracterul 
familial, absenţa modificărilor arteriale stetacustice. 

3. Probleme de diagnostic comune ambelor forme. — = — — 

a) Lacunele cerebrale, mici focare de necroză cerebrală limitată; 
cu aspect cavitar, produse de ocluzia unei artere perforante pa fond 
aterosclerotic si hipertensiv (Fisher, 1965, a și b; Fisher si Curry» 
1965) pot determina, în raport cu sediul lor emisferic sau pontine dea 
tome foarte asemănătoare crizelor ischemice carotidiene sau vertebro- 
bazilare. Diagnosticul este foarte dificil în timpul vieţii; duo patente 
constantă a hipertensiunii arteriale, lipsa semnelor auscultatoru € 


vidente 
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rata mpuodificăvilor arteriografice permit înlăturarea, crizelor is- 
mzitorii din cursul bolii ocluzive. 

b) Sindroamele nevrotice, în special neurastenia și isteria, includ 
adeseori printre manifestările lor tulburări tranzitorii, amețeală, pares- 
iii ul bi notorii, mane uni- sau bilaterală, scotoame, fos- 

ne .. care, în special în cazurile cînd apar izolat, pot fi luate drept 
crize ischemice tranzitorii. Pledează pentru neurastenie prezența, cefa- 
leci, a asteniei, a tulburărilor de somn, caracterul obsesiv al acuzelor ; 
pentru isterie aspectul polimorf al simptomelor gi sugestibilitatea cres- 
cută a bolnavului ; pentru ambele nevroze, virsta sub 50 de ani, 
lipsa semnelor organice neurologice, prezența unor factori psihogeni 
conflictuali, 

c) Neurosifilisul poate determina crize tranzitorii fie in cursul 
formei vasculare, fie in forma meningo-bazală, cu prinderea acustico- 
vestibularului. Datele anamnestice și examenele serologice dirijează 
diagnosticul pe cale justă ; nu trebuie însă să uităm că, în unele cazuri, 
boala ocluzivä ateroselerotică poate coexista cu sifilisul (în 5% din 
cazuri, după statistica lui Meyer, 1964). 


Tratament 


Tratamentul insuficientei circulatorii cerebrale urmăreşte un 
dublu scop ; reducerea incidentei crizelor ischemice si, în special, pre- 
venirea apariției unui ictus complet. 

Metodele terapeutice sînt multiple si se adresează, pe de o parte, 
aterosclerozei ca boală generală a arborelui vascular si, pe de altă 
parte, bolii ocluzive cerebro-vasculare propriu-zise. i 

n acest capitol ne vom ocupa numai de tratamentul menit să 
înlăture sau să atenueze o serie de situaţii nefavorabile ce pot inter- 
veni în apariţia crizelor tranzitorii, precum şi de tratamentul cu anti- 
coagulante, oarecum specific insuficientei circulatorii cerebrale şi care 
a reținut atenţia, clinicienilor în ultimele două decenii. Celelalte forme 
terapeutice — tratamentul cu substanțe vasodilatatoare cerebrale, tra- 
tamentul chirurgical — sînt descrise în alte capitole ale lucrării. 

1. Tratamentul factorilor. declangatori ai crizelor ischemice trecă- 
toare. Din expunerea privind insuficienţa circulatorie cerebrală a reiesit 
în mod evident că, pe fondul unei condiţii patologice permanente — 
stenoza ateroscleroticá — intervin o serie de factori RE Se dara 
imprimă, crizelor ischemice un caracter intermitent, Aceşti factori a 

i i de anamneză. Astfel, apariţia crizelor ischemice à 
ET en de ] din pat, pledează pentru existența unei 
cursul dimineții; la igneo det rminatà de un tratament cu pre- 
hipotensiuni ortostatice, adeseori dete 
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parate hipotensive, după cum, de asemene: 


: i i a, declanşarea, cu ocazia mig- 
cărilor de rotație a capului sugerează intervenția mecanică a unei cervi- 
cartroze. Alteori, investigaţii simple, clinice sau paraclinice, pot evi- 
dentia existența unei anemii, a unei policitemii, hipertensiuni arteriale, 
a unei afecțiuni cardiace (fibrilatie auricularàá, tahicardie paroxistică,) 
Tratamentul acestor condiții nefavor 

fericit starea bolnavilor şi prezintă o deosebită, importanță in spe- 
cial în cazurile cînd vîrsta înaintată sau starea, generală, precară, a 
bolnavului. exclude posibilitatea aplicării unei intervenţii chirurgicale 
reconstructive. 


. 


abile poate influenţa în mod 


2. Tratamentul cu anticoagulante. Contraindic 
mice constituite (cu excepția emboliilor de natură, cardiacă) și în special 
în faza acută a acestora, tratamentul cu anticoagulante a fost folosit 
de numeroși autori la bolnavii cu crize tranzitorii, urmărindu-se în acest 
mod o acțiune preventivă asupra formării unor noi trombusuri la ni- 
velul placilor aterosclerotice sau a extensiunii celor existente (Millikan 
si Sieckert, 1955; Baker şi colab., 1962; Sieckert şi colab., 1963; 
Millikan, 1964, Hurwitz, 1964; Loeb si Meyer, 1965 ; Baker si colab., 
1966; Sofletea si Voiculescu 1966; Baker şi Schwartz, 1967, Toole 
si Patel, 1967 ; Baker, 1968 ; Kreindler şi colab., 1960 ; Sternman-Ma- 
rinchescu, 1970 ; Popoviciu si Pascu, 1970 ; Pollingher, Cozma si Al- 
descu, 1978). | 

Necesitînd o aplicare de lungă durată, selectionarea bolnavilor 
trebuie făcută cu mare atenţie. Hipertensiunea cu valori mari (180 
100). insuficiența hepatică sau renală, alcoolismul, prezența în antece- 
dente a unui ulcer peptic, a unei hemoragii gastro-intestinale sau a 
unei diateze hemoragice. constituie contraindicatii pentru medicatia 
anticoagulantă. Virsta înaintată nu constituie o contraindicatie abso: 
lutä, totuși acest tratament trebuie aplicat cu multă prudenţă la bol- 
navii trecuţi de 70 de ani. Groch si colab. (1959), studiind riscul Kis 
complicaţii pe decade de vîrstă, găsesc cá el creşte de la AL % în de: 
cada a 5-a, la 1495. in decada a 6-a, 24% în a 7-a si 80% în a S-a. 

În ceea ce privește agenţii terapeutici şi modul de icon 
tratamentului, pu dedi in E T Fe prefers 
fiecărui autor. Unii folosesc in mod e um arm heparin 
derivații cumarinici, alții,  insfirsit, încep. tra SER xo dee Ui 

iolă a 5000 u. i. la 4 ore pe cale intravenoasă)» a c t 
son isa seil di entm dur e aie sa 
ini Tr LOP, n > R ` 
papaa euma iaon a lingă ca lor scăzut; prezintă şi Sa 
Pe enam, iuni prelungite si al administrürii pe cale bucală. Toole 
a Says PA EE oD tratamentul atit eu heparinà 
si Patel (1907) recomandă a se începe tratan 


i trer inistrarea 
cit si cu un preparat cumarinic, urmînd a se întrerupe administra 


at in leziunile ische- 
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heparinei în momentul în care indicele de 


Sore protrombină a ajuns la 20 
80% din valoarea martorului. 


o, | După aceşti autori, tratamentul trebuie 
continuat timp de un an după dispariţia, completă a crizelor ische- 


mice, Este necesar ea tratamentul cu anticoagulante să fie inițiat în 
condițiile unei spitalizări de cel puţin 8 săptămîni, întrucât precizarea, 
dozei de întreţinere a produsului cumarinie impune controale frecvente 
ale timpului de protrombină. Odată fixată doza, optimă, tratamentul 
poate fi continuat ambulator, cu controlul protrombinei la interval 
de două — trei săptămîni pentru evitarea, riscului hemoragiei prin 
supradozare. Scheme fixe de tratament nu pot fi recomandate; mo- 
dul de aplicare a medicatici anticoagulante trebuie adaptat in raport 
cu reacţiile fiecărui bolnav in parte. Metoda folosită de noi este 
aceea a administrării iniţiale a heparinei, pe care o înlocuim după citeva, 
zile cu un preparat cumarinic. | 

Majoritatea autorilor considerä insuficiența circulatorie cere- 
brală cu crize ischemice tranzitorii ca fiind, dintre multiplele forme 
de accidente vasculare cerebrale, cea care se pretează cel mai bine 
la un tratament anticoagulant. Evaluarea rezultatelor unui astfel de 
tratament este însă foarte dificilă. Rezultate valabile din punct de ve- 
dere statistic se pot obține numai prin studii efectuate pe un număr 
mare de cazuri, cu criterii riguroase de selecție, de aplicare a trata- 
mentului și de urmărire catamnestică. Este absolut necesar de a avea 
un grup de control de aceeaşi mărime, care să fie urmărit în același 
timp cu grupul tratat. Sieckert si colab. (1968), într-un studiu efectuat 
pe un număr de 175 de bolnavi din clinica Mayo, tratați timp de 
5 ani cu anticoagulante, constată că numai 4% din bolnavi au mai 
prezentat crize ischemice faţă de 25% din 160 de bolnavi care nu au 
primit acest tratament. De asemenea, în acest interval au survenit 
ictusuri majore la numai 11% din bolnavii trataţi, faţă de 20% din 
grupul netratat. 
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B. SINDROAME CLINICE ALE OCLUZIEI SISTEMULUI 
ARTERIAL CAROTIDIAN 


Relaţiile între leziunile arterei carotide si bolile cerebro-vasculare 
sînt cunoscute de multă vreme. Prima descriere clinică a unui sìn- 
drom de ocluzie arterială cerebrală a fost făcută de Willis în 1664, cu 
ocazia unei necropsii la care a constatat o ocluzie totală a Hc 
carotide si vertebrale drepte. Ashley Cooper, în 1836, eo 
ligatura carotidei pe cline, demonstrează cá ocluzia Spice poata 
evolua fără simptome clinice. Chiari (1905) atrage SE ada ai eS 
latiei ocluzie carotidiană — leziuni cerebrale, fapt maid rula ret x 
și Hunt în 1914, Același autor afirma că un Sagen E PT A 
examinarea unui bolnav cu accident vascular a ra Soleil is a 
vaselor mari ale gâtului, cu scopul de a depista absenţa p 
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teriale. El confirma clinic faptul 


> E » experimentat de Cooper. cx 
măr mare de ocluzii arteriale nu intero, CH UP TUE 


REIN | sint însoţite de manifestări clinice 
roducerea angiografiei cerebrale de către T (ean 
pentru explorarea bolnavilor o Fi m ee ee DU 
I D à a - Puspectaşı de tumori cerebrale a pus 
n : NEG ra d M CIC iC 2 us 
în evidență numeroase ocluzii arteriale carotidiene, demonstrind” că 
arocto: ^ nnmetitis: m za fr + 1 hod = i s 
acestea pot constitui cauze frecvente ale diverselor simptome gi sin- 
droame neurologice, Pres 
Studiul detaliat al ocluziei carotidiene în general și al trombo- 
FE or de ERE internă în special, au întârziat cu încă, aproape două, 
decenii. În ultimul timp a luat un mare avânt studiul clinico—angio- 
grafic, mortologic, macro- $1 microscopic al vascularizatiei cerebrale, 
evidentiindu-se diferite anomalii ale arterelor magistrale ale creierului, 
care intervin în fiziopatologia sindroamelor vasculare cerebrale 
Clasificare topografică 
În teritoriul axului carotidian trebuie să distingem trei nivele 
morfofunctionale : cele două artere magistrale, arterele mari proprii 
ale creierului (arterele cerebrale anterioare, arterele cerebrale medii si 


arterele coroidiene anterioare) si al treilea nivel format din arterele 
mici şi arteriolele cerebrale. 


_Simptomatologia neurologică permite precizarea topografică. a 
zonei ischemiate, cunoscindu-se distribuţia, arterială. Uneori însă se 
constată o lipsă de concordanță între datele clinice și anatomo-patolo- 
gice care se explică prin: 

— posibilitatea permeabilizării unei artere din zona infarctizată ; 


— existența unei obstructii arteriale proximale față de cord si 
deci, la distanță de focarul ischemic. 


Sindroame clinice după nivelul localizării ocluziei 


1. Sindromul ocluziei arterei carotide comune „de tip proximal”. 
Procesul ocluziv se găseşte la nivelul originii arterei carotide comune, 
fiind o localizare mai rară (De Bakey, 1960; Riishade, 1975). Leziunea 
poate interesa carotida comună în mod izolat sau asociat cu artera 
vertebrală. sr NEN 

2. Sindromul ocluziei arterei, carotide comune „de tip distal”. Oclu- 
zia este localizată la nivelul bifurcatiei arterei_carotide comune, dar 
interesind frecvent si artera carotid’ interna. Tabloul clinic se supra- 
pune sindromului ocluziei arterei carotide interne, —— E 

Sindromul ocluziei arterei „carotide comune se anstaloenai.lent 
mult timp însă poate rămîne asimptomatie, datorită intervenţiei ci 
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eulatiei de supleanti, care 
clinice nu apar decât în cazul 
circulator, 

A n 50% din cazuri, tromboza arterei carotide comune se mani- 
deal ali Kara de atacuri ischemice trecătoare, sub formă de hemi- 

z, hemiparestezii, „episoade disfazice sau cecitate temporară. 

ntr-o treime din cazuri sindromul se instalează brusc, ictal, prin he- 

miplegie, tără semne prodromale evidente clinic. În puține cazuri, 
există un debut pseudo-tumoral, cu instalarea unei hemipareze lent 
progresive, în cursul căreia, apar accese convulsive. 

3. Sindromul ocluziei, arterei carotide interne. Tromboza arterei 
carotide interne constituie factorul determinant principal in insufi- 
cienta cerebro-vasculară, asa cum a fost definită si delimitată initial 
de Corday si Denny-Brown. Este mai des întîlnită la bărbaţi decît 
la temei (4/1 după Schmidt, 1963), apărînd între 40 şi 60 de ani. Sil- 
verstein si Hollin (1968) au descris ocluzia arterei carotide interne în 
segmentul supraclinoidian și la bolnavi sub 40 de ani. 

n ocluzia arterei carotide interne, infarctul cerebral se produce 
mai ales cortico-subcortical. 

Dupa Bull si colab. (1960), distribuţia modificărilor patologice 
în creierul bolnavilor cu ocluzie a arterei carotide interne și a celor 
cu ocluzie a arterei cerebrale mijlocii sînt, de cele mai multe ori, si- 
milare, la fel şi semnele clinice, astfel încît, de multe ori, diferenţierea 
lor este dificilă. 

Debutul tabloului neurologic este însă de obicei mai bruse în 
ocluzia arterei cerebrale mijlocii și mai progresiv în ocluzia caroti- 
diana ; cefaleea si accesele convulsive survin mai ales la bolnavii cu 
ocluzie carotidianá, pe cînd tulburări disfazice fără hemipareze survin 
mai frecvent în ocluzia arterei cerebrale mijlocii (Tabel nr. 4). 

Pentru diferenţierea clinică a unei ocluzii carotidiene de ocluzia 
arterei cerebrale medii se va ţine seama și de următoarele semne : 
tulburări circulatorii în artera oftalmică se întîlnesc numai in oclu- 
zia arterei carotide și se manifestă prin: ambliopii trecătoare, scáde- 
rea ipsilaterală a presiunii arterei centrale a retinei, intirziere în popa 
de circulație din retina ipsilaterală (pusă în evidență prin AS dle 
un colorant fluoresceinic) rareori o atrofie optică unilaterală. one e 
stetacustice arteriale la nivelul gitului sau globului Sula pia PR 
sînt prezente în ocluzia carotidiană. Diminuarea possi rer 
giene, sindromul Claude Bernard-Horner sînt absente în ocluzia artere 


cerebrale mijlocii. X ^ Ass 3 
Manifestările clinice ale ocluziei arterei carotide interne pot avea, 


în raport cu evoluția următoarele aspecte : ictale ; pseudo-tumorale ; 
ischemie cerebrală tranzitorie (recurentiale). 


provine accidentele ischemice. Semnele 
cînd intervin factori ce modifică regimul 
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Tabel nr.4 


SEMNE CLINICI DIFERENTIALE ÎN OCLUZIA CAROTIDEI 
ȘI A ARTEREI CEREBRALE MIJLOCII : 


iei ăi DONDE T OE NES 
ici RE RENE E ERN 


INTERNE 


Bonne oliniob Ooluzia carotidet Ocluzia arterei 
Interne cerobrale mijlocii 
l; Debut clinic brus 
— se Bruse 
— progresiv 


— atacuri ische- 
mice repetitive 


2. Acces i 
e convulsive frecvente rare 
8. Cefalee frecventă, rară, 
4. Tulburări circulatorii în artera, 
oftalmică frecvente absente 
„5. Semne stetacustice arteriale cervicale 
sau la nivelul globului ocular frecvente absente 
6. Sindromul Claude Bernard-Horner prezent absent 
7. Testul Paillas-Bonnal prezent in 3/4 rareori prezent 
din. cazuri 
8. Hemianopsie - | rareori frecvent 
prezentá prezentá 
9. Tulburári afazice rareori frecvent 
` | prezente prezente 


a) Sindromul ocluziv apoplectiform (ictal). Sindromul clinic major, 
hemiplegia masivă cu alterarea stării de cunoştinţă, se instalează 
brusc, fără semne premonitorii în 85% din cazuri după Johnson si 
Walker (1951); în 28% după Luessenhop (1959) si în 20 —30% din 
cazuri după Oblu si colab. (1971). 

Într-o treime din cazuri o anamneză atentă descoperă în ante- 
cedente amețeli ușoare si trecătoare, hemiparestezii, hemipareze. dis- 
fazii si ambliopii unilaterale, toate foarte discrete, efemere, dar repe- 


titive. Alteori, semnele premonitorii sînt de tip neurasteniform. cu 
lectualá, tulburári de memorie si insom- 


cefalee, astenie fizică, şi inte. i } 
nie, sau, din contra, somnolentä (în 25% din cazuri după Hurtwitz, 
1959). Aceste semne sînt însă necaracteristice și nu pot fi de un aju- 
tor substanţial în diagnosticul precoce de ischemie cerebrală. 


În unele cazuri de boală ocluzivá a unei singure artere carotide 
interne se poate ca, după cîtva timp, să se stenozeze si carotida con- 
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trolaterală, fără ca si inice si i 
dcus fără ca, simptomele clinice să se amplifice și să evidentieze 
proces lezional (Gurdjian gi colab., 1969), | 
A 0 Hd $ [] 
În 85% din cazurile de ocluzie ac 
9 hemiplegie cu predominan 
nozà, hemiplegia nu apare decît în 1/8 din cazuri, 


Deficitul motor în ocluzia carotidianá interesează, frecvent fata 
Si membrul superior, deși se poate întâlni gi o hemiplegie totală. Mern- 
brul inferior poate fi interesat mai mult decit, cel superior dacă am- 
bele artere cerebrale anterioare sînt alimentate de aceeași arteră caro- 
tidă ocluzionată, Hemiplegia este însoţită de hemihipoestezie sau he- 
mianestezie şi hemianopsie. 


arotidei interne se instalează, 
lá pe membrul superior, pe cind ín ste- 


Afazia sau disfazia este prezentă în leziunile emisferului domi- 
nant, iar tulburările de schemă corporală în leziunile emisferei minore, 


Tulburările vizuale ipsilaterale sub formă de amaurozá sint pa- 
tognomonice pentru ocluzia carotidiană. Când ambliopia omolateralá 
leziunii este suficient de marcată, iar de partea, opusă există hemiplegie, 
se realizează un sindrom altern optico-piramidal (Radovici-Lascu). 
Apariţia sindromului denotă că obstructia există si la nivelul endo- 
cranian al arterei carotide interne, obturind, așadar, si artera oftal- 
mică. Tulburările oculare pot lipsi chiar în cazul unei hemiplegii ma- 
sive prin tromboza carotidiană, completă. În asemenea cazuri circu- 
latia în artera oftalmică este supleată prin anastomoză cu artera fa- 
cială. Existența unei mioze omolaterală trombozei se explică prin in- 
teresarea plexului simpatic carotidian. 


Tulburările pupilare se pot asocia și cu celelalte semne ale sin- 
dromului Claude Bernard-Horner, precum si cu tulburări secretorii, 
(anhidroză), în hemifata ipsilaterală. Apariţia anhidrozei arată că ob- 
structia arterei carotide s-a întins şi în teritoriul carotidei externe 
(fibrele vegetative pentru față urmează plexul carotidian extern ; fi- 
brele pupilo-dilatatoare urmează calea plexului vegetativ pericaro- 
tidian intern). La examenul tensiunii arterei centrale a retinei se poate 
intilni o hipotensiune omolaterală leziunii. Această hipotensiune apare 
fie la examenul de rutină, fie după comprimarea carotidei de partea 
sănătoasă (testul Miletti). 3 

Dacă ocluzia unei carotide Poa poate Ce RRO ene 

înă iplegie cu cecitate monoculará, ea poate rămîne și asim- 
AE RERNE ver Rae BE a felul in care se stabileste 
circulația colaterală în fiecare caz în parte. | = 
de priveste evolutia gi Discus după tata Ce Mo 
ps f 1 i N A ) 4 nls y 
aproximatiy ato din UE se ameliorează simti- 


FPE primului an $i mai : "mavit ; i 
ecd în e pe motorii variabile. Evoluția este gravă în cazul unei 
or cu re 
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tr , rotidiene ints 
ore carotidiene, cu tendință extensivă, la ramurile carotid 
eme sau interne, precufn gi la bătrîni | ere dia 


b) Sindromi luzi ) 
n E eiu oclwaty de tip pseudotumoral. Această, forma, celi- 
ti le i prinde pină la 20% din sindroamele ocluzive ale arterei cai 
1de interne (Barham, Carter, 1 972) 7 xu 


i ex- 


aro- 


"e mele ner : y 

cu tibus de Ree ar mae de i 
după o masă copioasă. În d RER A E $a RE : r 

la stadiul de behitplewibg Pinon SiL e săptămini, hemipareza ajunge 
intermitenta, NW Kf + ee oe clinice Sint precedate de cefalee 
SAWere’ a vederii t pură iE A grenos, amețeli în crize, obnubilare pa- 
fid a vederii, tulburări tranzitorii ale vorbirii, După instalarea de- 
ficitului motor apar fenomene de hipertensiune intracranianä, crize 
de epilepsie. 

Există şi forme pseudotumorale. Arseni şi Maretsis (1966) atrag 
atenția asupra faptului că diagnosticul diferențial între un proces ex- 
pansiv intracranian și forma pseudotumorală a ocluziei arterei caro- 
tide interne este uneori greu de făcut. Infarctul cerebral se poate 
însoți uneori de edem perifocal. Mecanismul de producere a edemului 
cerebral în infarctul prin ocluzie arterială nu este cunoscut. Shaw si 
colab. (1959) susțin că edemul constituie un fenomen evolutiv în pro- 
cesul de „infarctare acută”, atinge maximum a patra zi după ictus 
şi cedează în a şaptea zi. Plecînd de la aceste date Meyer și colab. 
(1972) insistă asupra. necesității tratamentului cu antiedematoase în 
sindroamele ocluzive. 

c) Sindroame de ischemie cerebrală tranzitorie (recurentiale). (Phil- 
lips şi Burch, 1970). Aceste sindroame traduc o tulburare circulatorie 
dinamică, cu ischemii cerebrale tranzitorii recurentiale și deficite ne- 
urologice reversibile. 

4. Sindroamele clinice ocluzive bilaterale ale arterei carotide co- 
mune sau ale arterei carotide interne. Aceste sindroame se întîlnesc 
cu o frecvență foarte redusă. Simptomatologia are o mare variabili- 
tate de semne şi nu totdeauna este bilaterală. Debutul se face prin 
deficite neurologice focale; tranzitorii; urmate la un interval variabil 
de instalare definitivă, cu asociere de tulburări psihice de tip demență 
aterosclerotica. 

Ocluzia bilaterală a arterelor carotide interne este precedată 
un timp variabil de o ocluzie unilaterala, care se poate traduce ip tro 
hemiplegie sau să rămînă asimptomatica. În momentul cînd se mee: 
lează ocluzia si de partea opusă, tabloul clinic se aseamănă cu ce! cin 


ocluzia totală a arterei bazilare. 


În unele cazuri după Castaigne (1968) pot Bes. rea RSS 
enm duh ORAS EY E VP Sel 
psihice (indiferență și apatie), iar în alte observații manitestările 1 


prin hemipareză 
in cursul nopții, uneori 
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ropsihice pot trece neobservate, datorită 
prin sistemul vertebro-bazilar. 

5. Sindroame clinice particulare, 
rele sindroame : 

A. Sindromul asfigmo-piramidal. Fradis si Petrovici (1962), ti- 
nind cont de nivelul ocluziei pe axul arterial carotidian, de tulburarile 
neurologice şi modificările pulsului ramurilor colaterale, descriu sin- 
dromul asfigmo-piramidal cu trei forme clinico-topografice: forma 
subelavio-piramidalà ; forma lemporo-piramidalá, forma  oftalmo- 
piramidală. 

n forma clinică, subelavio-piramidală, ocluzia este localizată fie pe 
trunchiul arterial brahiocefalic în dreapta gsi originea arterei carotide 
comune fie pe subclaviculara în stinga. Sindromul se manifesta printr-un 
deficit piramidal controlateral și modificări ale pulsului la nivelul 
membrului superior ipsilateral. În forma temporo-piramidală, sindro- 
mul piramidial controlateral este asociat cu asfigmia ramurilor arterei 
carotide externe, în special a temporalei superficiale. Forma oftalmo- 
piramidală este cea mai frecventă, tulburările asfigmice interesind te- 
ritoriul arterei oftalmice. 

B) Sindroame convulsive. In momentul debutului accidentului is- 
chemic pot apare crize convulsive. Crizele epileptice pot apare și tar- 
div, datorită cicatricii formate în zonele de infarctizare cu rol de focar 
epileptogen este epilepsia reziduală descrisă de Kreindler în 1936. 

C) Sindroame ocluzive numai cu tulburări psihice sînt rare si 
există în special în ocluzia carotidiană dublă. 

D) Sindroame iciale senzitive pure se caracterizează printr-o sen- 
zatie persistentă sau trecătoare de amortealá,cu o discretă hipoeste- 
zie a unui hemicorp, inclusiv fata. Forţa segmentară este conservată, 
nu există amețeli, diplopie, disfazie, dizartrie, defecte de cîmp vizual 
sau nistagmus. După Fisher (1965), în astfel de cazuri leziunea este 
talamică și rezultă din ocluzia unei artere perforante. Sindromul este 
în genere benign. M 

: E) Qd em de nervi cranieni, prin ocluzii arteriale. Posibilita- 
tea obstruării arterei centrale a retinei a fost comunicată de Dreyfus 
si colab. (1957). După Alpers (1958), (citat de Kreindler, 1972), ar 
exista, posibilitatea tulburărilor ocluzive aterosclerotice în artera au- 
ditivă, cu apariţia vertijului Ménière. 

Factorii de agravare a ocluziei crotidiene 

Prognosticul bolnavilor cu sindroame clinice ocluzive este deter- 
minat in mare măsură de bolile asociate. Meyer (1972) în 187 Kamni 
analizate găseste : hipertensiune arterială 75,8 Zo» diabet s An infare 
miocardic 10%, hipercolesterolemie 447 %, ischemie ateroseleroticá pe- 
vifericá 5%, sifilis 5%, policitemie 15%. 


posibilităţii de compensatie 


Se descriu în general urmätoa- 


177 


12 — Ateroscleroza cerebrală 


AM + 

F ields si colab. (1968), pe 4748 Avani 
tranzitorii găsesc în Bgo di 9 € : Caz 

Rh Aa Ph 33. 2 70 cazuri hipertensiune artani s A 
+ 270 diabe Ue Insuticienta cardiacă pont .-DSIune arterială, iar în 
rialü, precum gi embolii eu posibilitii ap: l We provoca, hipotensiune arte 
7v cerebral. Arterioscleroyn eel ea he iets a Unui sindrom oclu- 
arterele cerebrale ici ‘an siva $1 diabetul de leziuni 

cerebrale miei, afecti sibilitate St San: pe 
torie. Hipercolesterolemin polei osibilitaten, de compensare eut 
RCE : mua, temia inter ín formi FE 
sului (Rodda ȘI Denny-Brown, 1966) vin In formarea trombu- 

Pe prim FI AA: 

UNES lan, ceea ce determine 
diene sint bolile ni eee ae | 
Y i pas extensia trombos i în vasele na 
zenfa unei circulații colaterale domi beh aut S Ms cerebrale, pre- 
nivelul arterelor care e ^ ayi T D88'*0TH neadecvate, mai ales 1s 
ASS ibe e eos poligonul lui Wills (Murphy gi l 
1959), “uzive ale altor artere extracran: chins, oy 
às. TOKA Sens LOU LU racraniene (Hutchinson si Ya- 
ERE yes independentă, a unei alte uds eerebr ate is ie 
ȘI Colab.. 1962). Absența anastom at fog Spee 
x ți ozelor compensatorii constitu; i 
ortant factor Tavar ius; EA ie ERE 
P = Sri nd se Me m SU Sindroamelor ocluzive, 

E . nyate prin explorare inicá is i 
terial carotidian p P a clinică a sistemului ar- 
is a) semana palpatorii : În ocluzii proximale nu se percep palpa- 
0) putsatule arterei carotide comune, iar în cazul unei ocluzii vechi 
ip ata se simte ca un cordon semirigid. În ocluziile arte- 
> ue €; palparea descoperă, procesul patologic sub aspectul unei 
» nal luni dure, nepulsatile si neaderente de planurile înconjurătoare” 
(Arseni și colab., 1965). Palparea, arterelor ocluzionate se face cu multă 
prudenţă spre a nu provoca detașarea unui fragment embolizant. Pal- 
parea carotidei comune poate percepe și un puls normal în cadrul 
trombozei de carotidă internă, sau un puls amplu în tromboza ambelor 
carotide, internă și externă, cu accentuarea undei pulsatile parietale 
datorită obstacolului trombotic. Palparea arterei temporale superfi- 
ciale omolaterale poate depista fie scăderea pulsului (tromboza caro- 
tidei primitive), fie accentuarea pulsului temporal (tromboză de caro- 
tidă internă, cu circulaţie compensatorie în carotida externă). 

b) Semnul Paillas si Bonnal (compresiunea arterei. carotide sănă- 
toase). În cazurile normale, compresiunea arterei carotide comune nu 
provoacă modificări clinice. La bolnavii cu ocluzii carotidiene, după 
cîteva minute de compresiune a arterei carotide sănătoase, apare o 
modificare a stării de cunoștință, mergind pînă la pierderea acesteia, 
cu tulburări respiratorii și convulsii focale sau generalizate. 

Pentru sensibilizarea acestui test se recomandă ca Rolparal să 
, ‘ - "idi o sez . 
fie culcat pe un plan înclinat cu capul ridicat sau în Rear EE. C. 
x i 1x t test să se facă s contr a Au CG. 
De asemenea, se recomandă ca acest ist B as n A 2 ca A eu ey 

; T , stările clinice, > Sta 
deoarece criza electrică precede manifes ări Si ee 
compresiunea carotidei durează mai puţin și se S 


uri cu episoade ; 
! CU episoade ischemice 


Prognosticul ocluziei caroti- 
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l à ‘ébrala DT g ‘ 
5 u detla orală, pentru pa aa i testului (Schmidt, 1968). Pentru a 

WR 3 o i  Sino-Carotidiene se va comprima, carotida comună. 
Poni oi te ipee a RO pozitiv la 14 din 21 observaţii 
T cluzii ale axului carotidian. Nu este însă, patognomonic 
deoarece poate fi găsit si în insuficienta, circulatorie a poligonului foi 
Willis sau atunci cînd există anomalii ale arterei cer La pt LUE 

se IW [ XIStă ar ale arterei cerebrale anterioare 
cu origine unică (dintr-o singură carotidä). 
de RAU ped Sisiacustite în ocluziile carotidiene au fost studiate 
ae vasse în 1961, Anregistrindu-le cu ajutorul fonocardiografului. 
B ESOS can puis (în 50% din cazuri, după Baudet 
iode Re la PS i E care se poate ausculta fie la nivelul 
RS a: ul globului ocular ipsilateral. Stenoza carotidei 

vica'e mai poate genera suflul sistolic perceput la nivelul unghiului 
Beare! eens transmite si la craniu. În ocluzia totală 
există uneori un suflu sistolie perceput la 

globul ocular controlateral prin viteza crescută a fluxului sanguin 
compensator. Arseni și colab. (1964) descriu un suflu paradoxal care 
apare la nivelul unei ocluzii a carotidei interne cînd aceasta comprimä 
carotida externă si determină formarea unui flux sanguin turbulent. 

Se descriu și sufluri sistolo-diastolice, dar pentru aceasta sînt 
necesare două condiţii: o stenozá carotidiană, combinată cu scăderea 
circulaţiei colaterale. 

Absența suflului carotidian nu înseamnă absenţa leziunii steno- 
zante aterosclerotice ; auscultatia carotidei rămîne negativă în aproape 
50% din cazuri. 

7. Sindroamele clinice ale ocluziei arterei cerebrale anterioare 
Ocluzia arterei cerebrale anterioare realizează : a) un sindrom al oclu- 
ziei proximale ; b) un sindrom al ocluziei distale; c) un sindrom al 
ocluziei ambelor artere cerebrale anterioare. 

a) Sindromul ocluziei proximale este realizat de un proces loca- 
lizat la originea, arterei. Ca frecvenţă, se întâlneşte destul de rar si 
se însoțește de un infarct total. Sindromul clinic se caracterizează prin : 
hemiplegie controlateralä cu predominantá crurală ; fruste tulburări 
de sensibilitate superficială ; tulburări mari de sensibilitate profundă; 
în membrul inferior. 

Uneori se mai pot întîlni: — pierderea controlului sfincterian, 
reflexe de sugere, de apucare si de urmărire ; tulburări ale cunoștinței, 
mergînd de la ușoară obnubilare pînă la comă ; tulburări de memorie; 
confuzie mintală ; diminuarea impulsivității pînă la mutism akinetic ; 
dezorientare temporo-spafialá ; fenomene apraxo-agnozice stingi, indi- 
ferent de emisfera în care s-a produs leziunea vasculară (apraxie 
transcaloasă) (Sofletea, 1967). 
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În unele cazuri se pot observa, 
burg şi colab. (1969), ar fi datorite 
cale. 

Y N ss b 5 

ien en ek er d se I na a i festa p ri n monoplegie crurală, 
Wer ați nr vi ` > si d : e 4 ded ischemei lobului para- 
temporo-spatială, lipsă. Fi nice de tip. rontal (apatie, dezorientare 
emporo-spatia, à, lipsă de iniţiativă, gi interes), tulburári urinare de 
tip cortical. Dacă procesul ocluziv este localizat pe artera, cerebrală, 
anterioa ă stingă, se produce uneori o monoplegie cruralä dreaptă, cu 
apraxie a membrelor stîngi, datorită, întreruperii fibrelor care, trecînd 
prin corpul calos, merg de la circumvolutia supramarginalä stingá la 
circumvolutia precentrală dreaptă. In acest caz se asociază şi tulbu- 
rări atazice de tip expresiv. Dacă leziunea este limitată, la teritoriul 
superficial, irigarea, corpului calos nefiind tulburată, lipsește apraxia. 
În leziunile de partea dreaptă se poate intilni asomatognozia. 

c) Sindromul ocluziei ambelor artere cerebrale anterioare prezintá 
o paraplegie de tip cortical, asociată unui mutism akinetic cu apraxia 
mersului sau cu fenomene grave de decerebrare. 

d) Sindromul arterei, lui Heubner (care irigă o parte din lobul 
frontal şi braţul anterior al capsulei interne) se caracterizează prin 
paralizie a musculaturii feţei şi limbii, monopareză superioară de partea 
opusă (Kreindler, 1971, 1972), asociate cu ușoare tulburări psihice 
sau afazie expresivă în leziunile emisferei dominante. 

e) Sindromul arterei paracentrale se traduce clinic prin monople- 
gie crurală controlaterală, cu sau fără tulburări de sensibilitate de 
tip cortical. RER E 

8) Sindroamele ocluziei arterei cerebrale mijlocii. Sindromul arterei 
cerebrale mijlocii este cel mai frecvent întîlnit. — > 

Sindroamele neurologice provocate de ocluzia arterei cerebrale 
mijlocii prezintă variații individuale în funcție de teritoriul de distri- 
butie a arterei si de dispozitivul vascularizatiei colaterale. 

Astfel se întîlnesc : dp 

— sindromul ischemiei totaleprin ocluzie completá a trunchiului 
arterei sylviene la origine; : : a : 

— sindromul ischemiei profunde prin ocluzia arterei la nivelul 


ramurilor perforante ; ză, i LOW : 
— Du ischemiei superficiale prin ocluzia sylvienei dupà ce 


i rofunde. 
; etic ocluzive ale arterei cerebrale mijlocii, aia 
este datorit, în 10%, din cazuri unui trombus lopa D 40 a Să 
bolii de origine cardiacă, în 80% unor eme HN piece SR der 
trombus mural al carotidei iar în 50 % dia cam p 
unui trombus plecat de la carotida internă oclusa, 


accese epileptice, care 


pi » după Gins- 
ischémici unor struc 


turi subcorti- 
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O diferenţiere clinică absolută între tromboză si embolie este 
greu de făcut; embolia se pare că se însoțește mai des de accese con- 
vulsive (Lascolles ȘI Burrows, 1965), Klectroencefalografic, s-ar putea 


distinge stenoza de tromboza, arterei cerebrale mijlocii. În tromboză 
se găsește o asimetrie emisferică, cu unde lente de tip delta de partea, 
afectată si cu modificări minime de partea neafectată, precum si unde 
lente în derivatiile temporale de partea leziunii. Modificările focale 
lipsesc în stenozà. 

Diferentierea ocluziei arterei cerebrale mijlocii de cea a arterei 
carotide interne este de asemenea, dificilă. Compresiunea, carotidei sănă- 
toase; testul Paillas-Bonnal este pozitiv in 2/8 din cazurile de trom- 
boză carotidiană și numai rareori în cazurile de tromboză a arterei 
cerebrale mijlocii. 

a) Sindromul ischemiei totale prin ocluzia completă a trunchiului 
inainte de emergenta ramurilor perforante este forate grav, de cele 
mai multe ori incompatibil cu viata. Bolnavul prezinta o hemiplegie 
masivă cu predominantá superioară, deviatie conjugatá a capului si 
globilor oculari, hemianopsie. Dacă leziunea, este situată în emisfera 
dominantă apare afazia mixta. Hemianestezia este prezentă „în 90% 
din cazuri, în timp ce în ocluziile carotidei interne este întîlnită numai 
în 25% din cazuri (Louis, 1963). 

b) Sindromul ischemiei profunde, în caz de localizare a proce- 
sului ocluziv la nivelul ramurilor perforante şi al arterei lenticulo- 
capsulo-caudate, se manifestă prin hemiplegie egal proportionata la 
ambele membre, tulburári de sensibilitate, asociată cu afazie in caz 
de interesare a emisferei dominante și hemianopsie. 


e. Sindromul ischemiei superficiale apare atunci cînd ocluzia in- 
teresează artera, sylviană după originea, ramurilor profunde, traducîndu- 
se clinic prin hemiplegie controlateralä cu predominanta brahială, aso- 
ciată cu tulburări de sensibilitate, interesînd mai ales poaka 
stereognozica si discriminatorie. Hemianopsia este partiala =H a = 
iar in leziunile emisferei dominante se produc tulburări. e = ire 
in sensul unei afazii mixte, dar cu oarecare predominantä a em 
telor senzoriale. Semnele apraxo-agnozice ca: n Eun aped. 
forie, apraxie constructivá sau de imbracare sint geo de est 
atunci cînd procesul ocluziv interesează Pralelera, ae anin TAA 

d) Sindroame de ischemie superficială par d pot SS S en 
reze atunci cînd sînt SERI uncle din ramurile termina 

i sylviene, Astfel se descriu: tous: : 
ale Pete arterei TAN NV LE on piesa 
izi ială 9 ralizia mu igua astice 
teri spe pe d Be in cazul unei leziuni ocluzive pe 

4 9 


emisfera dominanta ; 
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— sindromul. ischemiei arterei, centrale vw 'e mipleo; 
predominanta brahialä si paralizie det Rees eae cee cu 
litate si fara afazie ; mm | aN ee EREI LL 

due sindromul tschemiei segmentului, posterior al arterei 8yloien 
(artera parietală posterioară, artera pliului curb, artera temporală 
teda) m, ter linie prinio hemianopsio omonima a a 
> lazi amnestică ȘI s rom Gerstman, dacă leziunea interesează, 
emisfera dominantă şi tulburări apraxo-agnozice în leziunile pe emisfera 
nedominantà. (anosognozie, hemiasomatognozie, neglijarea unilaterală 
a corpului ȘI spațiului extracorporal, agnozia facială stîngă, apraxie 
de îmb racare, apraxie constructivă, distorsiunea coordonatelor vizuale, 
inexactitate în aprecierea distanțelor, rareori iluzii vizuo-spatiale). 
„Trebuie însă să remarcăm că, de multe ori, sindroamele oclu- 
zve nu apar cu această netă delimitare simptomatologică. Aceasta 
ţine, printre altele, de faptul cá atît in infarctul trombotic, cit si în 
cel embolic, leziunile pot fi de la început multiple. În momentul ictu- 
sului nu se obliterează numai o singură ramură arterială, ci mai multe, 
rezultind o suprapunere de semne clinice datorită ischemiei unor te- 
ritorii cerebrale diferite. 

e) Sindromul ischemiei bilaterale a arterei cerebrale mijlocii gene- 
reazá tulburări neurologice grave cu tetrapareză sau plegie, fenomene 
pseudobulbare, asociate. cu tulburări. psihice de. tip, demential. 

9. Sindromul ocluziei arterei coroidiene anterioare 

Tabloul clinic poate prezenta multiple aspecte datorită posibi- 
litatii unei mari variaţii anatomice în teritoriul cerebral irigat. Sin- 
dromul se manifestă printr-o hemiplegie de tip capsular,asociată cu 
hemianestezie, fără tulburări de cunoștință. Hemianopsia este omonimă, 
controlateralä limitată, la cadranul superior. Uneori se asociază tul- 
burări vegetative de tip talamic, în special în membrul superior. | 

Sindromul capsulei interne se manifestă, prin hemiplegie masivă, 
cu pareză facială de tip central; în caz de leziune a brațului anterior, 
se intilneste o spasticitate cu semnul lui Rossolimo. În leziunile emis- 
ferului dominant se observă tulburări de vorbire. 
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C. SINDROAME CLINICE ALE OCLUZIEI SISTEMULUI 
ARTERIAL VERTEBRO-BAZILAR à 


Date anatomice si fiziopatologice. Creierul este vascularizat de 
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3 artera carotidá 
4 eye v v ^ s d LE x 14, 
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€ continuă apoi 
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N are ca prim ram artera vertebrală, 
j Piri OE pina Cg trunchiului nenumit, plea- 

/ că din aortă artera carotidă primitivă, 
stingă și apoi separat artera subclavi- 

culară sting’, din care se desprinde 

DAS ANA artera vertebrală sting’. Aceasta este 
originea, celor patru artere magistrale 

ale creierului — două carotide si douá 


artera caronds ortebr i ) 
pia Led vertebrale (fig. 66) 


Patologia ateroscleroticä cere- 
brală este determinată mai cu seamă, 
de leziunile vaselor mari de la baza 
gitului, deci cu topografie extracra- 
niană si mai putin de lezarea vase- 


artera orld D . P 
lor intracraniene (Natali și colab., 


1973). 
Fig. 66. Trunchiul arterial brahiocefalic 
Vasele magistrale ale creierului este scurt și se termină de fapt în 
(după Henry). momentul în care dă artera carotidă 


primitivă dreaptă, îndărătul articula- 
tiei sterno-claviculare drepte. 

i Artera subclavicularä. În dreapta ea continuă trunchiul brahio- 
cefalic, se plasează în defileul scalenilor pe prima coastă şi ajunge 
în regiunea axilară unde își schimbă numele în axilară şi se continuă 
cu artera humerală, asigurind vascularizatia membrului superior. 
Primul său ram colateral este artera vertebrală, urmată de alte ra- 
muri, ramuri între care trebuie amintite arterele cervicale și scapu- 
lare cu rol în restabilirea circulaţiei colaterale. 

În stînga, artera subelaviculară pleacă direct din aortă si dă 
cam la acelaşi nivel artera vertebrală. 

Artera vertebrală se desprinde din artera subclaviculara la nì- 
velul primei vertebre. dorsale, fiind situată profund, proiectată dea- 
supra si în afara articulației sterno-claviculare în spațiul dintre co- 
loan’ si mușchii scaleni. După un traseu ascendent de circa 4 mm. 
pátrunde in gaura transversalá a celei de a 6-a RERO și 
merge în canalul transversar împreună cu nervul vertebral x p x 
venos respectiv, pînă la nivelul atlasului unde inconjosré masa | avi 

a acestuia si, patrunzind în craniu prin gaura occipitală, s Rr 
bulbului și împreună cu artera vertebrală de partea opusă, tormeaze 
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ainte de anastomozá dá naştere arterelor 


perioară a măduvei cervicale si 


artera sau trunchiul bazilar, În 
spinale anterioare, care irigă partea su 
arterei cerebeloase postero-inferioare, 

Artera bazilarü se formează, din cele dou 
este plasată pe partea anterioară şi mediană, 
La nivelul părții superioare a protuberan 
RR douü artere cerebrale posterioare care, anastomozindu-se cu arte- 
W ‘is, de Postei oare) intră în componenţa „hexagonului lui 

» dispozitiv arterial anastomotic de prim ordin (Lazorthes si 
colab., 1971), in echilibrarea si orientarea fluxului sanguin ce vine cu 
destinație encefalicä din cele patru artere magistrale. 

___„ Ramurile colaterale ale arterei bazilare se împart după Foix 
$l Hillemand în trei categorii: artere paramediane, care vascularizează, 
partea mediană a trunchiului cerebral ; artere circonferentiale scurte, 
care irigă partea antero-laterală a trunchiului cerebral; artere circon- 
ferentiale lungi, care irigá părțile posterioare ale trunchiului cerebral 
Si cerebelul. În ansamblu, arterele vertebrale și artera bazilarä, prin 
ramurile colaterale, irigă totalitatea formațiunilor encefalice din fosa 
posterioară, între care trunchiul cerebral ocupă locul de prim plan 
ca importanță funcţională. 

Ramurile terminale ale arterei bazilare sînt arterele cerebrale 
posterioare care irigă fata inferioară a lobului temporal si lobul occi- 
pital, amintind mai ales de zona vizuală şi o zonă mezodiencefalica : 
talamus, hipotalamus si mezencefal. 

Pe plan functional, arterele vertebrale asigură fluxul sanguin 
posterior al creierului care debitează împreună 350 cm? pe minut, adică 
un debit egal cu al unei singure artere carotide interne (Dupas, 1964). 

Variatiile de volum sanguin tin in mod normal de variatii de 
calibru, de origine si de tensiunea arterială sistemică. 

Patologic, debitul sanguin vertebro-bazilar poate fi modificat, 
în afara ocluziei sau stenozei produse de leziuni vasculare sau intra- 
vasculare, şi de alte leziuni. Se citează astfel plicaturi ale arterei 
vertebrale, dar mai ales compresiuni determinate în special de cervicar- 
troză si mai rar de alti factori compresivi extravasculari (tumori, 
adenite, fracturi etc.). GO Roe A 

Se stie că leziunea ateromatoasă are zone de predilecție în te- 
ritoriul vertebro-bazilar, trunchiul brahiocefalic şi al arterei subcla- 
Fe pr brahiocefalic este scurt; si nu pune probleme ER 
de topografie lezională decît pentru cele situate la ange a ip Š 
(ostium). Artera vertebrală este lezată mai ales la A Foire LE 

artea sa finalä si mai rar segmentar la nivelul canalului Eee = 
stern bazilara poate fi lezată în totalitate sau cu deosebire la cele 


4 artere vertebrale gi 
mă 8 trunchiului cerebral. 
fei se termină dînd nastere 
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două extremităţi. Această, 
unele segmente arte 
gia vaselor mari 
niene este oarecum la începuturile sale (F 
tani şi colab., 1972) 


\ predispozitie a plăcii de ate 
riale extracraniene favorizează abord 
ale gîtului, ştiut fiind că chirurgia vas 


rom pentru 
ul în chirur- 
i elor intracra- 
asano $1 colab., 1971; Shin- 

Fiziopatologia circulaţiei cerebrale în sectorul ve 
este mult discutată şi implicit controversată, 
brale nu este constant, fiind supus unui echilibru hemodinamie între 
sistemul vertebral și carotidian pe de o parte şi vertebral şi brahial ite 
partea opusă, asa cum arată unele lucrări experimentale (Fasanc si 
colab., 1971). Ocluzia unei artere vertebrale determină o scădere ^ oi 
o ridicare a fluxului sanguin în toate magistralele creierului dar ina; 
ales în carotida contro-laterală. Ligatura unei artere vertebrale poate 
fi bine tolerată (Deruty si colab., 1974). În rotatia capului se produce 
o scădere temporară a fluxului sanguin în carotida omolateralä ocluziei 
arterei vertebrale eu 508—405 ml/min. (Hardesty si colab., 1963). 


Se ştie, de asemenea, că tensiunea arterială a, arterei vertebrale 
este cu 10% mai mică decît presiunea medie din artera subclavicu- 
larä, așadar o reducere cu 10% a circulației din artera subclavicu- 
lară deprimă și mai mult circulaţia din artera vertebrală. Tot astfel, 
obstructia arterei subclaviculare, înainte de originea arterei vertebrale, 
determină o deturnare de flux sanguin din artera vertebrală spre artera 
subelaviculară distală, privînd creierul de o cantitate de singe si de- 
terminînd sindromul de furt al subelavicularei („subelavian steal syn- 
drome”). Sindromul este descris de Contorni în 1960 si de North în 
1962 sub numele de sindrom de insuficiență brahi-bazilara, denumire 
ce subliniază mai sugestiv corelatia între circulația membrului su- 
perior şi encefal, mai ales că furtul se face în favoarea primului şi în 
dauna teritoriului nervos irigat de sistemul vertebro-bazilar. Janeway 
şi colab. (1968) susţin că această obstructie a arterei subclaviculare 
ar priva creierul mai mult decit ocluzia însăși a unei artere caro- 
tide sau vertebrale. 3 

Datele experimentale, ca si studiul stenozelor si ocluziilor vas- 
eulare din patologia umaná, demonstrate angiografic, anatomo-pato- 
logic si operator, arată că vasele sistemului aorto-cervical au posibili- 
täti multiple de supleere în prezența uneia sau mai multor leziuni 
reductoare de debit sanguin, dar că între sistemul brahial şi vertebro- 
bazilar se pot produce dezechilibrări care să reducă debitul cerebral 
în teritoriul respectiv. à > 

Ezistă însă supleeriale ocluziilor vasculare în sistemul Re 
bazilar (Labauge si colab., 1969, 1978) care explică multe din tano 
menele clinice tranzitorii sau regresive care se petrec în teritoriul res- 
pectiv, organizate în patru sisteme : 


1 vertebro-bazilar 
Debitul arterei verte- 
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x 


m. 


. , — Poligonul lui Willis asigură repartizarea, fluxului 
nivelul vaselor mari de la baza, creierului. Refluxul 
zilar in timpul arteriografici carotidiene este un 
al obstacolului în cireuitul vertebro-bazilar, 

— Artera vertebrală de partea opusá trimite singe prin reflux 
în vertebrala obturată pe cale directă prin segmentul de arteră situat 
deasupra obstacolului și pe cale colaterală prin intermediul reţelei 
radiculo-metamerice care aduce sînge din teritoriul arterei vertebrale 
sănătoase spre cea obturată, 

— Reţeaua cervicală poate revasculariza teritoriul arterei ver- 
tebrale prin artera occipitală la nivelul C, şi prin ramurile arterei 
subclaviculare, cervicală ascendentă, și cervicală profundă la nivelul 


2 


sanguin la 
spre teritoriul ba- 
indicator indirect 


8* 
— Teritoriul cortical de anastomoză al ramurilor arterei cere- 
brale posterioare. QUE i 

Prezența acestei rețele de supleere explică variabilitatea mani- 
festărilor clinice, raportate la aceeași leziune obstructivă pe artera 
vertebrală, ca si ameliorarea fenomenelor în teritoriul vertebro-bazilar 
in dezobstruări chirurgicale ale furcii carotidiene. 

Teritoriul anastomotic vascularizat de sistemul vertebro-bazilar 
direct sau prin intermediul reţelei de supleere se delimitează în final 
la următoarele formaţiuni encefalice : măduva, cervicală superioară, 
trunchiul cerebral, cerebelul, o parte din zona mezencefalo-diencefa- 
licá, fata inferioară a lobului temporal și lobul occipital. 

Bogátia formatiunilor nervoase, tributare sistemului xo 
bazilar si în special existenţa în acest teritoriu a ae e 
explică, polimorfismul manifestărilor clinice atribuite deficitului de flux 
sanguin, cu efect ischemic tranzitoriu. sau definitiv. sche E 

Reteaua anastomoticá de supleere extracranianá amintità, ca ER 
cele două rețele intracraniene bazală si corticală, intra în ide penus 
a asigura, echilibrul hemodinamie regional. În patologie, acest echilibru 

rae i i bat it sediul obstructiei este mai 

onal este cu atit mai perturbat cu ci pe i 
regi de tesutul nervos si, de asemenea, cu cít obstructia se reali- 
S oid Asigurarea ‘unui debit sanguin functional util in ase- 
zează mai „ Asi e t sang Y ONS 
menea situație este incertă. Aceste principii stau la baza indicate = 
succeselor chirurgiei actuale a S mes ge. a aaa g Le a 

i i iei arterelor carotide, subc ast : 
special B® sai e i i izarea sindroamelor clinice prin de- 

Sindroame clinice. Sistematizarea sindroam: rata Al sot 

ici lar în teritoriul arcului aortic (Held şi colab., 1978 Ce 
ficit. vasca i üseste în prezent într-o fază critică, 

lui vertebro-bazilar se güses ) À À eal 
eie od blicatiile anterioare explorárilor angiografice au siste 
Tratatele (pi pui wae sindroame perfect corelate anatomo-clinie, pri- 
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versale, încît cititorul 
minuțios anatomia și vascularizatia encefalului 
pută clasic. După această instruire, practici 


rîndul în așteptarea, | ür 'azuriín care să-si í : 
așteptarea, unui număr de cazuri în care să-și valideze riguros 


primilor ani de neurologie este obligat să revadă 


, aga cum a, fost conce- 
anul rămîne însă ani de-a, 
cunoștințele. Căci unul şi acelaşi sindrom 
unui vas vecin trunchiului cerebral conform canoanelor clasice, după 
cum poate fi determinat si de o leziune situată la mare distanță, 
pe artera, vertebrală, pe artera subelaviculară, sau pe trunchiul arterial 
brahiocefalic. Neurologul este atunci obligat să exploreze arteriografic 
întreg sistemul vertebro-bazilar și carotidian, pentru ca să poată afirma 
în deplină siguranță natura gi sediul leziunii. În afara acestei certi- 
tudini de topografie lezională vasculară, în cazul ateroselerozei siste- 
mului vertebro-bazilar, sîntem obligaţi să ținem seama în afara posi- 
bilitätilor coexistentei leziunilor similare din sistemul carotidian si de 
posibilitatea supraadăugării leziunilor cervicartrozice. Cumulat cu le- 
ziunea vasculară propriu-zisă; compresiunea extravasculará din cervi- 
cartroză, ce apare în genere după 40 de ani, constituie un factor demn 
de reținut în formularea unui diagnostic si a unei interpretări fiziopa- 
tologice. Această etiologie extravasculară este astăzi mult discutată, 
mai ales de chirurgie, care tratează operator insuficienţa, vertebro-bazi- 
lară din cervicartroză (Jung si colab., 1963, 1964; Hori si colab., 
1969; Nahashima si colab., 1969, 1970; Fasano si colab., 1971). 


În practica obişnuită, există adesea o simptomatologie comună, 
în care este greu de stabilit cît aparține factorului intravascular atero- 
sclerotic al sistemului vertebro-bazilar și cît anume aparține facto- 
rului extravascular cervicartrozic (D’Eshougues şi colab., 1961; Lar- 
mande, 1961; Géraud, 1961). 

Simptomatologia clinică in sindroamele vertebro-bazilare trebuie 
privită dinamic; succedindu-se în mare sub trei aspecte (Nick si co- 
lab., 1978): accidente ischemice tranzitorii, repetitive, accidente vas- 
culare cerebrale stabile sau puţin remisive şi accidente vasculare pro- 

esive. im dE 1 i 
A Pentru sectorul vertebro-bazilar se subliniază mai ales (Henry. 
1974) două caracteristici: declanşarea simptomelor cu apariția spon- 
tană prin mișcări ale capului si gîtului si evoluţia clinică în pusee 
intermitente. — 

Clinica insuficientei vertebro-bazilare întruneşte un număr oe 
important și variat de simptome cu EN alogiă oie ex Eee 

iologicá, și i 'u indicele lor de gravitate $ t 
lor semiologicá, si mai ales cu ind T STATES 
LS În cadrul acestui sindrom Ro pori eS d ed alea 
ificări illi j éraud si colab.» separă o insutiel 
sificari: Williams (cit. de Géraud și cola! Aaea cid 
enta vertebro-bazilará majoră $i o insuficiență ver prenne ed 
nor ; Fazekas (1968) separă șase forme : latentă, de ischemie 

? j 


poate fi dat de leziunea 
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an regret es de inchemie cop cuie cu sechele, accidente dura- 
Qu ^ x t cluente dura 1 e staționare gi forme mortale, 
| ^ leziunilor unea sah i Shan itatea ae asociere simptomatologicä 
1 ce een a athe: ; a pe Et piu vertebro-bazilar se în- 
PER SA A à nj ORO MUCHO a za, grupării unor simptome, 
l it se al puțin caracteristice pentru: trunchiul arterial bra- 
hiocefalie, artera subelaviculară, axul vertebro-bazilar gi ramurile ter- 
minale ale arterei bazilare sau sindroamele de infarctizare localizată, 
(Geraud şi colab., 1968). 
: nainte de a trece la descrierea separatá, a, sindroamelor obstruc- 
tive ale marilor trunchiuri arteriale, amintim că obstructia completă 
a celor trei trunchiuri supraaortice realizează, sindromul Martorell (La- 
vaurs şi colab., 1974). În sindromul arcului aortic, pulsul este dimi- 
nuat sau dispărut în arterele ce pleacă din crosa aortei (Stehbens, 
1972), adică arterele de la cap, git şi membrele superioare. Se poate 
dezvolta, o circulație colaterală, dar pot apare și tulburări trofice ca 
alopecie, ulceratii ale septului nazal, ale pielii. Bolnavul suferă adesea 
de oboseală, vertij, sincope. Infarctizarea cerebrală, poate să-i producă 
hemiplegie. Un asemenea, sindrom mai poate fi dat în afară de atero- 
scleroză, de boala Takayasu, aortită lueticá, arteritele cu celule gi- 
gante. 
a) Sindromul clinic al trunchiului, arterial brahiocefalic 


Trunchiul arterial brahiocefalic asigură circulaţia jumätätii drepte 
a capului, gitului si membrului superior drept. consecinţă, obturarea 
sa va determina trei sindroame (Baudet si colab., 1974); un sindrom 
carotidian, un sindrom de insuficienţă vertebro-bazilară şi un sindrom 
ischemice al membrului superior. 

Modul şi proporţia în care simptomele se asociază este foarte 
variat, astfel încît Labauge si colab. (1967) găsesc, de exemplu, din 22 
observatiipublicate, la 10 observaţii sindromul de furt de subclavi- 
culară iar la 8 observaţii sindrom de furt subclavicular și carotidian 

rimitiv drept. g 

p Cele trei sindroame apar descrise în cadrul capitolelor privind 
patologia carotidiană și subclaviculară, iar probele de obiectivare cli- 
nică și paraclinică nu au nimic particular. Din această cauză, denen 
celor trei sindroame este prezentată, detaliat la capitolul S oe m ui 
de furt subclavicular, al Bara, insuficientei vertebro-bazilare şi 
i i i icientá carotidiană. À 
a PA Ae TE si humeralá marcheazá obstructia 
trunchiului arterial brahiocefalic (Lavaurs şi colab., 1974). 


/ mul ocluziv al arterei subclaviculare x 
3, re de furt subclavicular (subclavian steal syndrome). 
P blicaiile de specialitate ne obligă să dăm denumirea curent accep- 
u D 


m 


189 


tată de majoritatea autorilor de sin- 
drom de furt subelavicular sau ,8ub- 
clavian steal syndrome“, sindromului 
clinic și paraclinic determinat de o- 
cluzia segmentului de arteră subclavi- 
culară, situat înainte de Originea, arte- 
rei vertebrale. Substratul hemodina- 
mic al sindromului constă în feno- 
menul de hemodeturnare sau de in- 
versare a curentului sanguin in interi- 
orul arterei vertebrale. Fluxul sanguin 
inversat trece prin artera vertebrală 
în subclaviculara distală $i merge să 
îmbogăţească circulația membrului 
superior în dauna circulaţiei encefa- 
lice, unde apar fenomene ischemice. 
Acest furt ce se face din teritoriul ver- 


Figi 67, tebro-bazilar în profitul membrului 
Schema furtului arterial subclavicu- brahial a justificat şi denumirea de 
SE aorta ; b. — bazilara ; c. — ver. Sindrom de insuficiență brahi-bazilar, 
tebrala ; d. — subclaviculara. dat de North si colab., in 1962, desi 


fenomenul a fost descris de Contorni 
in 1960 ca „circulație colateralá vertebro-vertebrală în obliterarea 
arterei subclaviculare la originea sa“ (fig. 67). 
De la descoperirea acestui fenomen pe OTe: conor an 
i iografic, au apărut numeroase lucrări: Masson s ab., 
a colab., 1963 ; Langlois şi colab., 1965 ; Montrieul 
şi colab., 1968 ; Ġéraud și colab., 1968 ; Labauge și colab., 1969; Cla- 
riss si colab., 1969 ; Weiss si colab., 1970; Benedicz și colab., 1972 ; 
Oberson, 1972 ; Cala și colab., 1972; Herrschaft si colab., 1972 ; ie 
sler și colab., 1972 ; Castaigne si colab., 1973 ; Sheppard si colab. we : 
care au perfectat cadrul clinic, fiziopatologic, paraclinic; ane nea 
$i metodele terapeutice (fig. 68, 69, 70). Numat Quad, M langa 
si colab. are 161 de referinte M in 1965, iar de a 
mă ublicatiilor s-a mărit considerabil. 
SEH 1965, 5 Bakey are80 de bolnavi operati, Ronde Edwards 
7, Gurdjian 6 si Wertheimer 6 bolnavi operati in sen : E ba dă 
Ateroscleroza constituie factorul principal etio a a SF 
narea fenomenului de inversare a fluxului arterial p M 5 V : 
factori rar intilniti cum ar fi factorul congenital À RS) po 
OROT AEE RERE adune aa sau traumatic. 
habwala gi colab., 1 gi m 
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Fig. 68. 
Dezobstructie ostiala pe cale trans-subclavicularà 


(după Encyclop. Méd.-Chir., p. 43175). 


Necesitatea, de sînge arterial se face mai simțită în timpul efor- 
tului muscular al membrului superior de partea obturării subclavicu- 
lare și consecutiv apar fenomene de suferință în teritoriul vertebro- 
bazilar, ceea ce face ca această manevră să constituie de fapt şi o 
probă clinică de confirmare a unei supozitii de ocluzie subclaviculara. 

Sindromul ocluziei arterei subclaviculare cuprinde fenomene clì- 
nice neuropsihice gi simptome ce interesează membrul superior. Pro- 
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PIE .. Fig..69. 
Dezobstructie vertebro-subclaviculará (după Encyclop. Méd.-Chir., 
p- 43175). 8 EN 


bele de obiectivare clinică, precum și datele paraclinice demonstrează 
modificările morfologice vasculare si funcţionale circulatorii. 
Simptomele neurologice sînt variate în raport cu diversele teri- 
torii supuse ischemiei. Cefaleea apare în majoritatea cazurilor cu lo- 
calizare predominant posterioară. 
Fenomenele vestibulare sînt reprezentate prin vertije veritabile; 
senzație de dezechilibru sau simple stări de rău. Starea de rău poate 
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Fig. 70. 


Reimplintare a arterei vertebrale în artera subcla- 
viculară (după Encyclop. Méd.-Chir., p. 43175). 


ajunge pînă la lipotimie sau comă de scurtă durată, sau echivalente 
epileptice. 

Se descriu, de asemenea, crize olfactive, tulburări de vedere sub 
forma de incetosare a vederii, amauroză. Pot fi interesaţi si alti nervi 
cranieni și să determine diplopie prin lezarea nervilor oculo-motori, 
paralizii faciale, paralizii de hipoglos, tulburări de deglutitie. Fiind 
interesat trunchiul cerebral, suferința căilor motorii, cerebeloase şi sen- 
zitive se traduce prin deficit temporar motor de tip mono-hemi- sau 
tetraplegie cu sau fără tulburări de echilibru sau de sensibilitate. 

Polimorfismul neurologie are caracteristic apariția tranzitorie a 
fenomenelor, cu dispariţia lor fără urmări mai ales la începutul bolii, 
ca și reproducerea lor cînd membrul superior ischemiat este supus 
unui efort muscular. Asociat acestor semne se găsește o diminuare 
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13 — Ateroscleroza cerebrală 


sau absență a pulsului radial, 

Superior de partea opusă, 
Adeseori nu putem obiectiva 

cînd episodul ischemic acut a li 


care este întirziat fata de membrul 
neurologie sindromul decit at 


asat sechele. La membr 
Spis mi las le. Le ibrul 
chemie semnele clinice pot lipsi. Totusi, se 


de amortealà, intepäturi, prurit, 
membrul sau delimitat la antebra 
ŞI răceală a acestui membru. 


unci 
Superior is- 
descriu senzaţii de rece, 
arsură sau durere în crampá la tot 
| sau mînă. Poate exista o cianoză 


Fenomenele ischemice apar numai la efort si în orice caz nu 
pun niciodată în pericol viata acestui membru, ` 
Valorile comparative ar: 


ată la membrele superioare o asimetri 
A kas ; M e le superioare o asimetrie 
de puls, de indice oscilometric Si tensiune arterială, 


La artera humerală si axilară pulsul este mai evident. Tensiu- 
nea arterială este scăzută la membrul ischemiat cu cel putin 25 mm 
Hg, putind fi uneori nulă. Parrot (1964) susține că o scădere cu 30— 
60 mm Hg a presiunii sistolice ar corespunde unei obstructii com 
a subclavicularei. i 

; n groapa subclaviculară poate fi audibil un zgomot sau suflu 
sistolic, care iradiază spre traiectul arterei în cazul unei stenoze. 

Proba la efort a membrului ischemiat reproduce fenomenele 
neurologice pînă la sincopă, dar determină mult mai rar și mai puțin 
evident aceleaşi fenomene ischemice la membrul superior. 

Oricît de conturat ar fi sindromul neurologic al unui caz de ob- 
structie a subclavicularei, el nu va putea fi confirmat decît arterio- 
grafic, căci aşa cum s-a subliniat la începutul capitolului și cum re- 
marcă Ethier (1964) este greu a ne sprijini numai pe semnele clinice 
pentru a afirma, fără risc, care din trunchiurile supraaortice este ob- 
struat într-un anume tablou clinic. 

Arteriografic se confirmă stenoza sau ocluzia prin una din meto- 
dele folosite obişnuit, dînd prioritate arteriografiei selective de sub- 
claviculară prin cateterizarea arterei femurale. Concomitent se înre- 
gistrează starea tuturor arterelor magistrale ale creierului. Pe lîngă 
aspectul morfologic, arteriografia evidențiază perfuzarea cc el 
prin flux sanguin inversat și sursa sau calea, de supleere care a imen- 
tează drumul arterial vertebro-subclavicular : artera vertebralà opusà. 
trunchiul bazilar, poligonul lui Willis sau carotida externà si artera 

ipitalá. se 
ee iogratia surprinde mai complet acest some de t 2 
sare a curentului arterial în vertebrală, pe lîngă celelalte date pe 


care le furnizează. : ae le 
Angiografia ajunge principalul element de orientare a indana 
de tratament si în special a metodei de ales, cînd se pune în discu- 


tie un tratament chirurgical, 
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A ale sînt inegale ca diametru gi deci ca debit, 
A S n5 16 Jalto ea " 1 1 1 
bird baslér, peamili alta Lese. _vasculare din teritoriul ver- 
AW aer SPI Mu alle și compensare hemodinamicä 
cală precizarea unui tablou clinic bine conturat. 
Meller si Haymaker (1972) descriu astfel sindromul de ocluzie 
al arterei vertebrale, f : 
, _ Ocluzia totală determină un debut brutal eu vertij, c 
pierdere de cunoştinţă de obicei, vărsături, nist S sf 
sănătoasă, ataxie, hipotonie de aceeași parte. 
feței, mai ales în partea superioa esti 


ar- 


ádere fără, 
agmus spre partea 
Durerile gi hipoestezia 
1 : : ‘a, atestă, interesarea nucleului trige- 
menului, cu hipoestezie termoalgezică de partea, opusă a trunchiului 
si membrelor. Prinderea nucleilor altor nervi cranieni (nervul pneu- 
mogastric, gloso-faringian) poate să se traducă prin paralizia corzii 
vocale omolaterale, dizartrie, disfagie ;hipoestezia hemifaringelui. Mi- 
oza de aceeaşi parte e mai frecventă si rar asociată cu ptozá de 
aceeaşi parte pentru a aminti sindromul Claude Bernard-Horner. La 
nivelul feței si hemicorpului se descriu încă o vasodilatatie, urmată 
de vasoconstrictie ca si o dispariţie a sudatiei. 

Enumerarea simptomelor de mai sus aminteste in fond destul 
de clar de clinica data de lezarea unui hemibulb si a cerebelului pe care 
le vascularizează artera, vertebrală, tablou similar cu sindromul Wallen- 
berg. 

Bazată pe date angiografice, literatura actuală menționează ade- 
seori că declanşarea acestui sindrom se datorește leziunii arterei ver- 
tebrale. 

Așadar, sindromul lateral al bulbului nu e dat numai de oclu- 
zia arterei cerebeloase inferioare posterioare sau a arterei fosetei la- 
terale a bulbului, ci poate fi determinată şi de ocluzia arterei verte- 
brale. 3 

Tot astfel, sindromul de hemibulb Babinski-Nageotte (cit. de 
Lemierre (1949) și Pollingher şi Pendefunda (1959) este dat de trom- 
boza vertebralei în segmentul său terminal (hemiasinergie, lateropulsie, 
hemiplegie, hemianestezie controlaterală si nistagmus, prinderea ulti- 
milor nervi cranieni IX—XII), după cum poate apare şi un sindiom 
paramedian bulbar (hemiplegie, hemianestezie profundă; paralizia unet 
jumătăţi de limbă). pA ARAS 

Sindromul de insuficienţă, vertebră, Dai axă prin ateroscleroza ar- 
terei vertebrale şi a trunchiului bazilar ANTE cul aaa EAR NE 

În 1868, Hayem descrie anatomia patolog A 

DET nde d t. de Poursines, 1957) publicá pri 
chiului bazilar. În 1875 MA Sa. (tar (cit. de Arseni si colab., 1965) 
mele dah Sinco, m p : -cli Ta Foix si Hillemand în 1925 siste- 
sintetizează tabloul anatomo:-ciinie. $ 
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matizeazá vascularizatia trunchiului e 
clinice la topografia teritoriilor v | 
publică, 25 de observaţii eu ocluzie a trunchi 
creează în 1958 expresia de insuficiență, 
şi colab. descriu în 195 lromi 


erebral si raporteazá simptomele 
asculare. Kubie si Adams ín 1946, 
ilui bazilar, Denny-Brown 
vertebro-bazilară. Poursi 
57 pe larg sindror iterare a trunchiului 
pe larg sindromu erare a trunchiului 
(ab g | de obliterare a trunchiului 


se) In ultimii ani, literatura s-a, îmbogăţit cu un număr important 
: lucrări, axate mai ales pe explorarea paraclinicä, corespond nt | 
clinic şi terapeutica aplicată, ——— Par a OO 
Literatura romă ü iali 
Literatura românească de s ate i : 
crări de aspect mmonopeatio Bi Ree ie fo oa sli » ovni 
I ' aspec gratie și cazuistic : Moga gi colab., 1957; Arseni 
: so aa er Aha Ga, ga $ 4, 194 rseni 
TS adi Sofletea și colab., 1966; Popoviciu gi colab., 1970 ; 
ap x . eo 4 4 m: > : 
rein er şi colab., 1970; Oblu și Rusu, 1972; Pollingher gi colab 
1959, 1964 si 1978. pee a at 
à 5 
: ee Mae accidentelor în teritoriul vertebro-bazilar apare cu 
18 in totalitatea, accidentelor vasculare cerebrale, tinind seama însă 
că uneori sindromul vertebro-bazilar și sindromul carotidian sint de- 
terminate simultan de același proces aterosclerotic. 


Virsta e în genere peste 50 de ani cu maximum între 55—65 
de ani, iar bărbaţii ocupă o proporţie mult mai mare. 

Localizarea plăcii ateromatoase poate fi pe una sau ambele ar- 
tere vertebrale, după cum poate fi pe artera bazilară singură sau în 
asociație cu alte vase. În paralel cu ateroscleroza, se găseşte adeseori 
hipertensiunea, arterială. 


Mult mai rar se descriu : diabetul, arterita lueticä, embolii, trom- 
boze infecțioase s. a. 

Tabloul clinic variază în funcţie de stadiul constituirii obstructiei 
vasculare, de gradul dereglării fluxului sanguin cerebral si procesele 
ischemice care decurg din această înläntuire morfo-fizio-patologică. 

Dacă ţinem seama de instalarea lentă a obstructiilor vasculare 
cu posibilități de acutizare şi de remitere prin reechilibrare hemodi- 
namicá pe baza retelelor de supleere vasculară, înțelegem succest- 
unea fenomenelor clinice, care evoluează într-o fază premonitorie, o 
fază, a obstructiei constituite si variantele semnalate la capitolul pre- 
cedent al remiterii stabilizării sau agravärii fenomenelor clinice. 

Faza, premonitorie se caracterizează prin simptome ce alcătuiesc 
sindromul de insuficiență vertebro-bazilară intermitent, descris de 
Siekert si Millikan în 1955, ca o claudicatie intermitentă. — : 

Poursines si colab. (1957) descompun aceste fenomene in două 
categorii: prodroame îndepărtate și prodroame recente. a la 

Prodroamele îndepărtate alcătuiesc cel mai obişnuit tablou cit 
nic, întîlnit mai ales la bolnavii ambulatori. 
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Sînt episoade de scurtă dura 
genere de formă asemănătoare | 
ort aceste episoade nu lasă nici o 
mult pe datele de anamneză, 

Se descriu astfel vertijul, într-o formă 
completă, cu sau fără lateropulsie, acufene 
ditive sau stări lipotimice. 

Cetaleea are localizare predominant suboccipital 
tanta. 

Există o stare de slăbiciune generală, scăderea forței sesizată 
de către bolnav cu ocazia încercării unor eforturi obișnuite. 

Inconstant apar tulburări de vorbire, mai curînd în sensul unei 
dizartrii. 

Starea de cunoștință poate fi alterată sub forma unor stări de 
somnolenta pasageră, ajungînd mai rar la veritabile sindroame confu- 
zionale. 

Fenomenele de localizare neurologicá au caracteristic apariția 
în basculă în cursul unor accese ce se succed în timp. Deficite mo- 
torii se descriu sub formă de slăbiciune, în unul sau în ambele membre 
inferioare, hemipareze cu durată de minute, care îşi pot schimba par- 
tea de la un acces la altul. Deficitele senzitive apar mai rar ca pares- 
tezii în membre sau hemianestezii trecătoare. à 

Deficitele vizuale se manifestă prin incetosarea vederii sau he- 
mianopsii omonime. Lezarea oculo-motricitátii determină diplopia. 
Deficitele nervilor cranieni, în afara celor amintiți mai sus (II, 
III, IV, VI, VII) interesează mai adesea mușchii feţei (VID) oe 
tulburări de deglutitie (IX, X) sau modificări în vorbire (X, XI) si 
în mișcarea limbii (XII). E 

Obiectivarea unor semne neurologice la asemenea bonan = se 
face utilizînd manevra lui Kleyn (1939). Se aşează CUN ae rete 
A es eee Gt Re AA da partea opusă 
manevră tinde să jeneze circulația în a ER RL 
rotirii. Dacă există o reducere de calibru a vertebral ei Ann dd 

ă i la nivelul trunchiului bazilar, se determină un gmus 
Eta de: partea opusá, o discretá dizartrie, deviația P SI 
EA * (cit. din Pollingher si colat 
un Babinski controlateral. Bauer (cit Mean TN Ne 
sensibilizeazä manevra lui Kleyn prin ificienta vertebro-bazilară din 

terale. Aceste manevre, descrise în ina oiea 

cervicartrozä sînt folosite si in aterosc ca bilă : fie că se succed mult 
Evoluţia acestor fenomene este varie de md prp Rie 

j fie că se acutizeazü sau nu mai LUN a MUR perfectat. 

Leg Penh debut ictal, cînd obstructia completă s-a perecs 

| ja Ee gt te trăda mai violent cînd intervine si o 

O asemenea ocluzie se poa 


tă; care apar oarecum repetitiv în 
a același bolnav, De cele mai multe 
urmă, diagnosticul bazindu-se foarte 


mai mult sau mai puțin 
; diminuarea, acuitátii au- 


4, nefiind cons- 
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obstruare in sistemul carotidian, care suprimá o parte din ret 
anastomoticá de supleere. AA 


ARA pee ; : 
Prodroamele recente preced accidentele 


à - dramatice vasculare si 
au o durată de ore sau cîteva, zile. sculare gi 


Aceste prodroame : îmbrăca far 

care va rămîne definitivă în tabloul sili egale Bot Mirica, formă 
larg asupra acestui stadiu clinic este prezentată la capitolul I fi- 
clenta circulatorie cerebralà**, : ada 

Sindromul acut de obliterare vertebro-bazilară 

Instalarea sindromului acut depinde de cîţiva factori: 

— rapiditatea, constituirii obliterării ; 

— rapiditatea realizării unei circulații colaterale ; 

— evoluţia valorilor tensiunii arteriale sistemice, factor mult 
apreciat în trecut, mai putin luat în seamă în prezent (Natali si co- 
lab. 1973), cînd s-a demonstrat că numeroase infarcte cardiace cu pră- 
busire arterială sistemică, nu au determinat sindroame veritabile 
de ischemie cerebrală. 

În majoritatea cazurilor, obstructia completa se realizează în fapt 
brusc, precedat de episoade de insuficiență vasculară. 

Debutul este de tip ictal, deși uneori nu este obligatorie pier- 
derea de cunoștință. Debutul cu mers progresiv este mai rar. 

Instalarea si persistenta fenomenelor neurologice traduc pe plan 
clinic constituirea ramolismentului. 


Faza de stare întruneşte o bogăţie de simptome care se definesc 
adesea în stadiul evolutiv, notindu-se următoarele manifestări: tul- 
burări de cunoștință ce constau din obnubilări pasagere, stări confu- 
zionale regresive, urmate de amnezia acestor episoade. Alteori, starea 
de comă iniţială se menţine fără nici o revenire pînă în faza finală. 
Toate formele de tulburare de cunoștință, între obnubilarea pasagera 
si comă sînt posibile, persistenta sau agravarea, întunecînd prognosticul, 
prin interesarea vascularizatiei substanţei reticulate, hipotalamusului 
si talamusului. pe 
; Starea de ametealä si de slăbiciune intovarasesc, de obicei, obnu- 
bilarea cunoștinței. 

Se pot semnala acufene, greață, vărsături. 

Cefaleea suboccipitală e mai curînd un simptom ce precede un 
debut ictal. 


Tulburärile de vorbire sînt frecvente în sindromul vertebro-ba- 


zilar, fiind situate în intensitate pe o scară ce merge de la dizartrie 


pînă la anartrie prin, interesarea bulbara, pseudobulbară “sau SSS 
loasá. Cairns a descris mutismul akinetic, caracterizat prin se ane : 
abulie si lipsa iniţiativei sia energiei pentru a efectua vorbirea 
rentă. 
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i 
| 
I 
| 
| 


Rîsul si plins i 
asul și plinsul spasmodic de ti P 
folios | sedi pseudobulbar apare foarte rar. 
vizuală si lir NAE vedere apar sub formă, de hemianopsie, agnozie 

Mala ȘI diminuarea acuitätii vizuale SIC; agnozie 


Tulburări ale motilității oculare extra- si intri 
formă de: mioză S BE ee eo ede SU. E existá sub 
ralizia privirii laterale, paralizii ale. hreion IE IV aL VIA Alia 
pie consecutivă. nae T HUE IV $1 VI, cu diplo- 

Paraliziile nervilor cranieni definese cel mai fidel zona maximă 
CE suferință a trunchiului cerebral: paralizia nervului facial apiké 
we Go asociată în sindroamele alterne cu paralizii ale mem- 

retor. Leziunea nervilor IX, X se traduce prin tulburări de vorbire 
de deglutitie, abolirea reflexului de greață. Paralizia hipoglosului poate 
fi uni- sau bilaterală şi să prindă așadar limba pe jumătate sau în 
întregime, Nervii cranieni amintiți apar lezati în variate combinații 
(Poursines şi colab., 1957). ^ | 
i Tulburările motorii există sub formă iritativă — crize comi- 
tiale, apoi crize de decerebrare, precum si sub forma deficitară ca he- 
mipareze, hemiplegii şi mai rar sub forma unor paraplegii. Tipic pentru 
ischemia prin obstructie de trunchi bazilar este variabilitatea parali- 
zilor ca intensitate și extindere. Se insistă asupra posibilității ca o 
hemiplegie să se completeze cu o a doua de partea opusă, ajungînd 
la tetraplegie sau ca aceasta să ocupe primul loc în gravitatea cli- 
nică. 

. Tulburările senzitive, desi apar mai rar, pot fi localizate in te- 
ritoriul nervului trigemen de o parte sial trunchiului si membrelor 
de partea opusă. Aspectul clinic poate fi de tipul disociatiei sirin- 
gomielice. 

Tulburările cerebeloase pot lua aspectul unui hemisindrom cere- 
belos, care evoluează eventual în basculă. 

Tulburările vegetative iniţiale sau finale se manifestă prin tahi- 
cardie, tahipnee, cu tulburări de tip Cheyne-Stockes si hipertermie. 

Tulburările sfincteriene si trofice (escare) fac parte din corte- 
giul comei grave initiale, a comei prelungite sau a starii finale. 

Evolutia înregistrează pusee succesive care sînt consecința trom- 
busurilor de vîrstă diferită ce se găsesc necropsic. Stările grave se ter- 
mină în ore sau 1—3 luni, cu o frecvență mai mare in 5—8 zile. 

Prognosticul ţine de numeroşi factori şi adeseori este greu de 
stabilit cu precizie, tinînd seama de polimorfismul laque) ev SN 
Explorarea si tratamentul actual, medical si chirurgical, au ameliora 


considerabil acest prognostic. e eee 

Diagnosticul Le bazează pe date clinice ce traduc o insuficiență 
vasculară intermitentă în teritorii neurologice definite, asociată adesea 
cu hipertensiune arterială la bolnavii trecuți de 50—60 ani. 
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E. 


Din contextul elinic se vor e 


limina, insuficientele vascul 


"X*1^oevF- na: " « tri a J HH ip ri 
s carti oza, anevrismele, malformatiile vasculare, arteritele de pm 
Se ură — diabetică, luetică, - sau posibilitatea, evoluției unei éd 
ormatiü de fosă posterioară primitivă sau secundară | 

se vor elimina, de asemenea, sindroamele wv; 


n A isculare emisferice 
prin hematoame, hemoragii, ramolismente, $ 


, Explorarea paraclinică, descrisä în alte 
precizări de ordin morfologic şi func 
temul vertebro-bazilar. 

Punctia lombară poate a 
nozà, cu past 


'apitole ale lucrării, aduce 
fional ale hemodinamicii din sis- 


‘ata după unii autori o hiperalbumi- 
area unor cifre normale pentru elemente. 
_ Electroencefalografia, radiografia, simplă, de coloană cervicală şi 
craniu aduc date pozitive sau mai curînd de confirmare a unor su- 
poziții clinice. Dintre toate metodele paraclinice, angiografia aduce 
cele mai valoroase elemente morfo-fizio-patologice, care orientează. şi 
stabilese nu numai diagnosticul dar și indicatia tratamentului chirur- 
gical, care impune o deosebită exigenta. 

Sindroame ocluzive limitate ale vascularizatiei terminale din te- 
ritoriul vertebro-bazilar 


Sindroamele neurologice, descrise cu atita minutiozitate de clasicii 
semiologiei și neuropatologiei la nivelul trunchiului cerebral sînt astăzi 
reconsiderate datorită explorării paraclinice si în special celei arte- 
riografice, datelor de anatomie patologică și în unele cazuri rezulta- 
telor obţinute prin intervenţiile pe vasele magistrale ale creierului. 
Ceea ce s-a considerat cîndva a fi cauzat de obstructia unei anumite 
artere terminale poate fi foarte bine produs de obstructia unui vas 
mare de la baza gîtului. 5 

Sindroamele de trunchi cerebral sînt descrise în semeiologiile cla- 
sice separat pentru bulb, punte, peduncul, deși adesea, acestea se 
combină în tabloul clinic. Rezumativ aceste sindroame sînt următoa- 
rele : ` 

Sindroame bulbare : Sindromul interolivar, sau bulbar paramedian, 
este rezultat din ischemia teritoriului paramedian asigurat de coe 
paramediene scurte din spinalele anterioare; vertebrale si cone hiu 
bazilar. În tabloul clinic, deficitul motor al membrelor de tarie fe 
asociază cu o hemiparalizie a limbii de partea opusă ian = 
si tulburări de sensibilitate cu hipoestezie controlatera actilă $ 


profundă. erele spinale pot da hemiplegia cru- 


Ocluzia ramurilor din ar e pot si e 
ciată Mai rar se asociază un sindrom ataxic $i nistagmus (Mehler § 


Haymaker, 197 2). 
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Sindromul bulbar lateral Wallenberg 

Vascularizatia laterală a bulbului este asigurată de artera c 
beloasă postero-interioară si ramuri din tru hi l h zil sb ps 
tribui încă miei ramuri din arterele vertel ri le, tke ce Aa 
ferioară anterioară, | ike MA det ie Aa ae, 

Literatura menţionează însă frecvent leziuni + : 
brale, cu sindrom Wallonbere ne (Bantot a , ist ia ‘Roth 
şi colab., 1964 s. a.). MEL piei vg S LL ECL Hood 
Vie Purus uM Aie tele pee 

m € nic este brusc prin vertij, cefalee suboccipitală, 
dureri la nivelul orbitei, obrazului și nasului. Bolnavul poate pierde 
pu Rens vet perc oy Meta sughif, deglutitie dificilă, 
an ade pînă la voce soptitä. Nistagmusul și hipotonia, ataxia, 
ei IMA a Ag al cea ra Ca 
erm a š entrilor si căilor cu topcgrafie bul- 

Poate apare un semn Babinski omo- sau controlateral. 

„Caracteristic apare un sindrom altern, constind din anestezia 
feței de aceeaşi parte, asociată cu hemianestezia termoalgezică de par- 
tea opusă a membrelor si trunchiului. În teritoriul facial omolateral 
pot apare dureri si, mai rar, în partea opusă a corpului ; reflexul cor- 
neean dispare si keratita neuroparalitică este posibilă. 

_ Frecvent apare un sindrom Claude Bernard-Horner ipsilateral. 
Ultimele simptome persistă multă vreme, adăugîndu-se o lipsă de 
sudatie în jumătatea corpului de aceeași parte cu leziunea. 

Sindroame bulbare limitate la prinderea nucleilor unor nervi cra- 
nieni sînt intilnite rar în clinică şi au importanţă mai mult istorică, 
așa cum subliniază rezonabil Cincă și Mareş (1971) : sindromul Avelis, 
sindromul Schmidt, sindromul Jackson. 

Sindroame protuberantiale. Sindromul paramedian protuberantial 
este determinat de lezarea arterelor paramediene sau a trunchiului 
bazilar. Expresia clinică este mai frecventă sub forma sindremului 
Millard-Giibler în care se asociază o hemiplegie controlaterală cu o 
paralizie de nerv facial de tip periferie de aceeași parte şi eventual 
o paralizie a nervului oculo-motor extern. z 

Cînd este interesat trunchiul bazilar poate apare o paraplegie 
sau tetraplegie protuberantiala. 


Se pot asocia fenomene cerebeloase si vestibulare (nistagmus). 


Sindroamele Foville, pontin superior si inferior, tin de o leziune 
a calotei protuberantiale, vascularizatä de artera cerebeloasà supe- 
rioară, eee 9. A 
În aceste sindroame de tip superior şi inferior componenţa simp- 
tomatică este reprezentată printr-un sindrom cerebelos, tulburări x 
sensibilitate la nivelul feţei, cu anestezia termoalgezică a membrelor 
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$1 trunchiului de partea opusă 
lizii a mişcărilor de lateralitate în varietatea 
A Sindroame peduneulare, Leziunen 
recvent pe artera cerebrală posterioară, ceea cu 
eventuală a talamusului 
această arteră, Fiind bogat în centri gi căi de 
clinică este de asemenea variată, 


31 mişcări de tip coreoatetazie sau para 
suUperioara, 


arterială, este situati i 
| este situată cel mai 


81 zonei temporo-occipitale dependentă de 
i . 


Cele mai cunoscute sindroame pedunculare sînt: 
| Infaretizarea totală mezencejalică apare în obstructia arterei 
zilare terminale si determină stare de comă cu decerebr 
derea reflexului fotomotor bilateral cu mioză 


1 
pa~- 


are gi pier- 


Sindromul Weber, cel mai cunoscut, este format din hemiplegie 
controlaterală, inclusiv paralizie de facial de tip central, si paralizie 
ipsilaterală a nervului oculo-motor comun. 

Sindromul Pari 1 e Î i i 

Sindromul Parmaud apare in leziunea calotei pedunculare si 


SUR . . . Q- ù Q. C. OG . . m ȘI 
constă în principal din paralizia privirii verticalitátii, paralizia con- 
vergentei si areflexie pupilara. 

Halucinoza pedunculară se descrie, de asemenea, în leziuni ale 
calotei. 

Sindroamele de nucleu roşu asociază semne cerebeloase ipsi- sau 
heterolaterale, după cum e plasată leziunea fata de comisura lui Wer- 
nekink, o paralizie de nerv oculo-motor comun și paralizia lateralitátii 
cu mişcări coreo-atetozice. 

Sindroamele mezencefalice cunose încă alte descrieri și denumiri, 
după prezenţa tulburărilor de sensibilitate, oculo-motorii, cerebeloase, 
extrapiramidale sau halucinozei pedunculare. 

Sindromul ocluziv al arterei cerebrale posterioare. Sindromul cli- 
nie este determinat de afectarea zonei irigate de aceste artere: fata 
inferioară a lobului temporal, lobul occipital, o parte din zona me- 
zencefalică si din talamus. 

După topografia leziunilor vasculare se descriu următoarele sin- 


droame : 

Sindromul ocluziv total al arterei cerebrale posterioare se mani- 
festă printr-o hemianopsie omonimă laterală, cu păstrarea vederii ma- 
culare de partea opusă leziunii, hemiplegie sau hemiparezà, hemianeste- 
zie, agnozie vizuală, afazie senzorială şi eventual tulburări cerebe- 


loase. ke ud 
Sindromul ocluzio al ramurilor superficiale derivà din lezarea 
ramurilor ce irigá circumvolutiile temporale 4 şi 5 şi lobul ep ei 
pe lîngă corpul calos si hipocamp. Apare o hemianopsie latera Rs 
nimă de partea opusă cu păstrarea vederii maculare, ha ucinafi v i- 
quale, agnozie vizuală, alexie, agnozie tactilà, prosopagnozie, pareza 
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> explică participarea, 


transmisie si expresia 


psihică a privirii, 


Lezarea hipocam i li 
| Lezarea hipocampului ar explice 
morie. : ; : 


tulburările de me- 

NA -apit M , > ^ " 1 1 

S Cind teritoriul vascula este interesat bilateral se găseşte privirea, 

elescopata, prin păstrarea vederii maculare, clasă 
Sindroamele ocluzive ale ramurilor profunde sint foarte 


prin zonele de irigatie interesate : peduncul, 
talamică, 


complexe 
talamus, regiunea hipo- 


Sindromul peduncular Weber poate apare prin ocluzia ramurilor 
pedunculare după cum pot fi și alte forme de manifestare ca para- 
lizia verticalitätii, devierea oblică a globilor oculari („skew deviation“) 
ŞI nistagmus retractil. Alteori se produce un sindrom bogat cu hemi- 
pareză, hemianestezie, ataxie controlateralä si lezarea perechii a III-a 
apsilateral, 

Sindroamele talamice pot fi determinate de ocluzia arterelor ta- 
lamo-perforate, sau de ocluzia arterelor talamo-geniculate, acestea, din 
urmă produc clasicul sindrom talamic al lui Déjérine-Roussy, format 
din: hemiparezá, hemianestezie, mai ales profundă, asterognozie, hi- 
perpatie, hemianopsie, hemiataxie, mișcări involuntare pseudoatazice 
cu aspectul de mînă talamică. 

Ocluzia arterelor talamo-perforate produce o hemianestezie dis- 
cretă, predominind la fata cu hemisindrom cerebelos pronunțat, mis- 
cări involuntare coreo-atetozice. 

Obliterarea bilaterală a arterelor talamice, ce provin din cerebrala 
posterioară, determină somnolenta, tulburarea ritmului somn-veghe, 
stupoare, mutism akinetic (Arseni si colab., 1965). 


Sindromul ischemic subtalamic. Acest teritoriu este vascularizat 
de ramuri din cerebrala posterioară, coroidiană anterioară si comuni- 
canta posterioară. : 

Sindromul ischemic subtalamic constă in hemiparezä, atetoză 
sau hemibalism, prin interesarea profundă, sindrom cerebelos şi hemi- 
anopsie omonimă heterolaterală. 
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X. ATEROMATOZA ȘI HEMORAGIILE INTRACEREBRALE 


i Hemoragia cerebrală constă din extravazarea singelui in paren- 
chimul cerebral la un nivel sau altul, indiferent de volumul singelui 
RN nk Je Y y : eee ‘ .. E Pp S 
acumulat, drept că unele au aspect de mici infiltratii sanguine, însă 
altele sint de un volum mare gi în literatură se descrie „marea he- 
moragie" in care focarul hemoragic trebuie să aibă după Mutlu (cit. 
din Castaigne, 1968) cel putin 8 cm în toate diametrele. 

Se deosebeşte o hemoragie cerebrală primară și una secundară, 
ultima survenind după un traumatism cranio-cerebral, malformații 
vasculare, anevrism rupt; tumoră cerebrală etc. 


Hemoragia primară cuprinde : 
— hemoragia cerebrală clasică ; 
— hematomul intracerebral si cerebelos primar. 


A. HEMORAGIA CEREBRALĂ 


Hemoragia cerebrală a rămas totuşi gravă atit prin riscul vital 
cît şi prin cel funcţional. Astfel 67% din decesele prin accidente vas- 
culare, verificate necropsic, au fost produse de hemoragie cerebrală. 
Din analiza datelor statistice reiese după Stehbens (1972) că dacă acum 
40 de ani mortalitatea prin hemoragie cerebrală era de 3 ori mai mare 
decât în infarctul cerebral, în ultimii 15 ani, această situație s-a inver- 
sat. In S. U. A., în anul 1965, mortalitatea prin hemoragia cerebrală 
reprezenta, 26% din totalul accidentelor vasculare, Kreindler şi Nor 
culescu (1963) întîlnesc hemoragia cerebrală în 28,1% din accidentele 


vasculare. 
Sursa hemoragiei. Se ştie că nu totdeauna se poate preciza cu 


ușurință unde şi care este sursa hemoragiei, aceasta cu atit mai mult 


cu cât în jurul focarului principal; în țesutul cerebral dilacerat şi infiltrat | 


de sînge, se găsesc alte mici şi multiple focare hemoragice. 
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. Bin această reală incer 
din care reținem două : 


— à "nor (nrelraln i n 1 
arterial, sia cerebrală, consecință a unei rupturi a peretelui 
» Interpretare dată de Charcot și Bouchard (1868) 
; — hemoragia cerebrală, fără 
cinta eritrodiapedezei 'apilare, 
Așadar, două interpretări, fiecare din ele eu mec 
patologice şi | 


titudine au rezultat mai multe interpretări 


P 
5 


ruptură a peretelui arterial, conse- 


anisme fizio- 
argumente de convingere, sprijinite de realităţi materiale, 

1. Hemo agia cerebrală prin ruptura peretelui arterial 

Ori de eite ori întîlnim în creier, la un nivel sau altul, un revăr- 
sat sanguin de volum variabil, infiltrind țesutul cerebral din jur, 
inclinàm cu rapiditate să deducem că s-a petrecut o ruptură a pere- 
telui unei artere, ruptură prilejuită sau determinată de unul din fac- 
torii care se adaugă cel mai des aterosclerozei. Noţiunea de ruptură 
devine poate ceva mai plauzibilă, știind că hemoragia se petrece mai mult 
la virstnici şi mai ales la hipertensivi. Aceste supozitii însă nu se con- 
firmă constant prin constatarea macro- sau microscopică a unui sub- 
strat material ca atare și aceasta datorită, faptului că „hemoragia, 
prin importanţa dezvoltării sale, riscă mult de a şterge urmele rup- 
turii arteriale“. 

n plus, se cunoaște faptul că hemoragia, fie direct, fie indirect, 
poate să determine leziuni ale peretelui vascular, de aşa manieră încît 
nu se poate aprecia cu certitudine dacă ele sînt cauza sau consecința 
hemoragiei. Aşadar, nu s-a pus în evidență constant ruptura peretelui 
arterial, aşa cum se poate demonstra într-o ruptură vasculară trau- 
maticä, într-o malformatie vasculară sau un anevrism rupt. 

Mai mult, în condițiile experimentale, sub o presiune normală 
sau Chiar crescută, peretele unei artere sănătoase rezistă, nu se fisu- 
rează. Rezultă aşadar că în patologia umană sînt si alti factori care 
pot și trebuie să intervină izolat sau asociat în geneza hemoragiei cere- 
brale. : be 

Astfel, privind hemoragia cerebrală sub incidența familială, ea 
apare mai frecvent la familiile predispuse la aterosclerozä, hiperten- 
siune arterială, boli de nutriţie ete. S-ar părea că se poate discuta 
factorul ereditar, dar după cum afirmă Moga (1970), este greu să se 
facă o compartimentare contributionalä a acestor factori şi cei de 
mediu ; este vorba foarte probabil, de o interferență între el. 

Diseutind rolul factorilor de mediu, multi autori, ca Satos si 
Matsushita (1965), Chillaidis si colab. (1968), Lescynscki (1971), Obrsis 
(1973), susțin cà accidentele vasculare cerebrale se pare Seance 
în sezonul rece. Dar, pe lîngă existența si durata unei enpa 
RA eciază o eficienţă nefastă atît prin variațiile ruste 
șcăzule, ase Aprecia n. riatiile presiunii atmosferice. Se pare că in 
de temperatură, cît și prin variațiile presiunii g sterice, 
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aceste condiții survine o creştere 
a coagulabilitatii sîngelui 
1967). 

Pe lf 5 aceata 1033 
à Pe lîngă aceste condiţii de mediu, în he 

discutat : TS LU, în ne 
le discutafi si alti factori. Astfel s-a afirmat că vi 
moragia cerebrală apare mai frecvent ‘dag "mas cá virsta la care he- 
60 de ani, mai ales la obezi di hes nd exclusiv, este între 590 — 

a AN abetic sedentar Mor. i 4 
(1972) constată cá între sexe nu ar fi 6: Semen a ee poe Deepens 
56,2 ani pentru birbati si 55,3 ani pentr Pa Oar aaa dd 
A AR ee 3 tu 1 99,0 anı pentr omnei, Corelind virsta, de 
apariție a hemoragiei cerebr i PAS 

V Le AOT, > cerebrale e 1T T bal à D : P 
(1973) arată că Re Ba ae Rte etiologice, Obreja, 

S tă cà la grupa de virstä de 40—50 de ani intervine mai 
frecvent hipertensiunea, arterială, pe cînd după 60 de ani Minettes- 
siunea se asociază cu ateroscleroza cerebrală, ; E 

' 3M E particulară merită însă, după Castaigne (1963), 
următorii factori care acționează cel mai adeseori in concern, cu pre- 
dominanta unora sau altora: A iam i 

— factorii tensionali ; 

— factorii vasculari ; 

— factorii perivasculari. 

m Factorii tensionali. Hipertensiunea arterialá este unul din fac- 
torii intilniti frecvent in hemoragia cerebralá. Dupá Meritt (cit. din 
Castaigne, 1963) în 80% din cazuri ea intervine indiferent de cauza 
hemoragiei (traumatică, prin anomalii vasculare, tumori sau tulbu- 
rari de crasă sanguină). Valorile acestei hipertensiuni ar fi de peste 
200 mm Hg pentru maximă în 50% din cazuri și oricum peste limita 
normală. 

Intervenţia efectivă a factorului tensional este cu atit mai mare 
cu cît este vorba de o hipertensiune arterială cu valori mai ridicate 
şi de o dată mai recentă. Dar în hemoragia, cerebrală, consecințele 
factorului tensional trebuie corelate si cu presiunea din vasele ce- 
rebrale. Se ştie că în vasele mari de la baza creierului există aceeaşi 

resiune arterială ca şi la nivelul arterei humerale. Atunci cînd este 
p e LS 1 i Cn 
vorba însă de presiunea din arterele corticale ea este mai scăzută 
si aceasta spre deosebire de presiunea din arterele perforante, care 
nasc imediat după originea arterei sylviene și în care presiunea ră- 
mine similară celei din arterele de la baza creierului. În consecinţă, 
orice creștere de tensiune arterială sistemică va avea consecințe mat 
mari asupra vaselor profunde, în special pe arterele perforante la mi- 
velul cărora apare mai frecvent hemoragia cerebrală. ; 

Asadar, hipertensiunea arterialà poate produce rupture: unui 
perete vascular modificat, cum arată Zülch (1960); Margolis (1966), 


dar fără a fi singura cauză, 


a presiunii arteriale şi o reducere 


Arliss si col: 196 idi 
( $1 colab., 1961; Iatridis si colab 


moragiile cerebrale trebu- 
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Fey McKissock si colab, (1961) arată că 2/8 din bolnavii cu encefa- 
S EM hipertensivi, dar nu este mai putin adevărat că, s-au citat 
ȘI cazuri în care ruptura, vasculară a apărut în urma, unei hipotensiuni 
arteriale instalate brusc si avînd drept urmare stază circulatorie, cu 
creşterea presiunii venoase; presiune care a putut produce ruptura unui 
perete venos alterat, 

2. Factorii vasculari. Structura, gi fiziologia peretelui arterelor ce- 
rebrale ar putea să explice faptul cá unele procese patologice fragili- 
zează acest perete și îl expun la o eventuală ruptură, Între procesele 
fragilizante se pot menţiona ateromatoza și hialinoza arterelor cere- 
brale mici sau anomaliile vasculare (angioame, anevrisme congenitale 
sau cistigate). = 
= : Lazorthes (1956) afirmă „o arteră alterată prin leziuni conge- 

nitale (anevrism, angiom) sau degenerative (aterom, arteriosclerozá) 
sau intlamatorii (arterită, anevrism micotic) se poate rupe sub efectul 
exclusiv al fluxului sanguin“. 

Dar în preocuparea noastră nu intră decît hemoragia cerebrală 
care provine din intervenţia anumitor factori asupra peretelui vas- 
cular al unui aterosclerotic hipertensiv sau prin anevrismele ce se pot 
dezvolta pe arterele perforante. Unii autori afirmă că la originea ar- 

^N terelor perforante se pot dezvolta mici anevrisme favorizate si de faptul 
cá la emergenta colateralelor ar exista o membraná elasticá defici- 
tará. Alti autori afirmá cá pe traiectul arterelor perforante se pot 
dezvolta — unie sau multiplu — dilatatii anevrismoide. Aparitia lor 
ar fi consecinta unor leziuni vasculo-parietale in vasa vasorum si 
= care prin hiponutritie ar micşora rezistența peretelui vascular care este 
şi aşa mai puțin rezistent prin lipsa tecii adventiciale. La această 
modalitate de formare a dilatatiilor anevrismoide nu se poate racorda 
şi existența anevrismelor miliare descrise de Charcot și Bouchard şi 
care ar fi „consecința alteratiilor produse prin focarul hemoragic“ 
pe arterele de mic calibru. 

Appel (1963), Appel şi Voiculescu (1972) au demonstrat că pe 
lîngă alteratiile peretelui vascular se produc și modificări ale dispo- 
zitivului nervos, precum și modificări în neuronii de la nivelul forma- 
tiei reticulare. Consecința acestor modificări constă, după Meyer (1962) 
într-o vasodilatatie paralitică, cu ruptura vasculară consecutivă (Krein- 
dler şi Voiculescu, 1963). Alti autori ca Takanashi (cit. din Arseni, 
1965) cred că ar fi vorba de spasme vasculare cu necroze ale pere- 
telui vascular. Schwartz (1972), prin studii personale; a arătat exis- 
tenta unor noi forme de malacii cerebrale primitiv corticale, drept 
consecință a unei degenerări vasculare amiloide. | i 

8. Factorii perivasculari. Schematizind contribuția factorilor: peri- 
vasculari în producerea unel rupturi vasculare care să explice hemo- 
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14 — Ateroscleroza cerebrală 


ragla cerebrală, menționăm modificările 


tatea imediată a vasului gi consecința ie ra. tg din vecina- 
turii si rezistenţei peretelui vascular, Aceste Man b ee struc- 
ansamblul fenomenelor de dezintegrare a țesutului heey : 'onstau din 
secinfa unor tulburări cronice de irigație ; această schien s i rată 
determină, pe lîngă infarctele locale gi nectoze ale isabel CNE RE 
Astfel, acesta devine mai fragil si cu atit mai mult cu cit bici do 
ficat si de procesul ateroselerotie. Apariţia modificărilor terisic file 
pot produce în această situaţie ruptura peretelui vuscülür ae 
gie în parenchimul vecin. e cq 72 Or 


2. Hemoragia cerebrală, consecință a diapedezei capilare 

Argumentele de invalidare a mecanismului hemoragiei cerebrale 
prin „ruptură vasculară“ sînt multiple. Verificările necropsice au pus 
rar în evidență un vas rupt într-o hemoragie cerebrală, dar au scos 
în evidență focare mici hemoragice în jurul focarului principal. Alte- 
ori, s-a intilnit, e drept mai rar, două focare hemoragice mari, izo- 
late, dar de aceeaşi vîrstă. Existenţa lor ca atare pune sub un semn 
de întrebare faptul că s-ar putea produce concomitent multiple rup- 
turi vasculare si la distanță una de alta. Așadar, se poate discuta 
faptul că hemoragia cerebrală este consecința unei eritrodiapedeze 
transparietale la nivelul capilarelor fragilizate. Această posibilitate a 
fost emisă de Ricker și argumentată de Schwartz si conform ei „o 
leziune sau o tulburare funcţională într-un punct al sistemului vascular 
cerebral declanşează la extremitatea acestuia tulburări funcționale ce 
pot merge pina la stază”. Aceasta ar fi evolutia stadiilor preliminare 
— prestaza — cind fenomenele de eritrodiapedeză riscă de a deveni 
importante prin dilatatia pasivă si alterarea capilară care determină 
o permeabilitate crescută. Dar si tulburările metabolismului cerebral 
determină leziuni ale structurilor vasculare si nervoase. Astfel, creşte- 
rea presiunii CO, și scăderea PH local produc vasodilatatii, iar cres- 
terea presiunii O,si scăderea presiunii de CO, determină vasoconstric- 
tia. In conditii de hipoxie se produc alterări atît în parenchimul ce- 
rebral cit si în pereţii vasculari cu eritrodiapedeză sub formă de mici 
şi multiple puncte hemoragice care pot conflua. 

Sediul hemoragiei cerebrale. În general se poate afirma cà he- 
moragia cerebrală primară poate să apară în variate zone topografice 
ale encefalului, focarul avînd dimensiuni variabile. Astfel, ea se poate 
dezvolta în emisferul cerebral, în trunchiul cerebral si in creieras. 
Sediul mai frecvent este regiunea nucleilor de la baza creierului (74%) 
si mai rar in substanta alba (26%), iar în ambele împrejurări mai free” 
vent pe emisferul sting. Focarul hemoragie este de. conte wales a 
multiplu (10% după De Sèze) și exceptional bilateral. Cea mat € 
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pusa este regiunea lenticulară prin fragilitatea arterei lenticulo-striate, 
pe care Chareot a numit-o „artera hemoragiei cerebrale“. 

„Dar numai fragilitatea vasculară nu este suficientă pentru a 
explica ‘aptusul hemoragic; este astfel destul de plauzibilă explicația 
dată de Lazorthes (1956): regiunea lenticulară este o „zonă de fron- 
tera“ între două sisteme hemodinamice: pe de o parte un sistem 
periferic, format din arterele corticale și ale substanţei albe, iar pe 
de altă parte un sistem profund, format din vasele perforante, fără 
ca între aceste două sisteme să existe anastomoze. Dacă mai adăugăm 
faptul că presiunea arterială în sistemul cortical este mai mică decât 
în cele profunde, rezultă că o creștere a tensiunii arteriale va accen- 
tua diferența de tensiune dintre cele două sisteme și ca atare va creşte 
riscul extravazării sîngelui în condiţii locale modificate. 

Sediul cel mai frecvent al hemoragiei cerebrale este porțiunea 
externă a putamenului, apoi nucleul lenticular si capsula internă si 
în sfîrşit nucleul talamie și caudat. Dar hemoragia cerebrală se poate 
produce si în substanța alba; cel mai frecvent o întîlnim in raspintia 
temporo-parieto-occipitalá, apoi frontal, temporal si în sfîrșit parietal. 

La un nivel sau altul, sîngele extravazat dilacerează și infiltrează 
substanța cerebrală din jur, croindu-si drum mai ales către linia me- 
diana, dar si către substanța albă, unde sîngele se poate colecta, 
realizind astfel cea de a doua forma a hemoragiei cerebrale—hemato- 
mul intracerebral. 

Cînd hemoragia se produce în afara capsulei interne sîngele poate 
fuza spre cortex si, in acest drum, împinge si apoi dilacerează claus- 
trumul, capsula externă, ajungînd la circumvolutiile lobului insulei 
pe care le destinde. Ulterior, presiunea, crescîndă a sîngelui revărsat 
poate uneori (3—5%) să rupă cortexul insular, şi sîngele invadează 
spaţiul subarahnoidian din valea sylvianä, realizind hemoragia cerebro- 
meningiană. Dar sîngele revărsat poate să se îndrepte şi spre linia me- 
diană, unde întâlneşte capsula internă pe care o comprima si uneori 
o infiltrează, reuşind mai rar să o traverseze spre nucleii bazali. Cînd 
însă hemorgia se dezvoltă medial de capsula internă; cu precădere în 
talamus, direcţia de infiltrare este spre ventriculul lateral în care sîn- 
gele pătrunde și realizează inundația ventriculară. Singele muleazà ven- 
triculul lateral și uneori poate rupe septumul lucidum, inundind şi ven- 
triculul de partea opusă. Este posibilă şi invadarea ventriculului III, 
de unde sîngele ajunge în ventriculul IV, apoi iese prin orificiile lui 
Magendie și Luschka în spațiul subarahnoidian. 

Hemoragiile de la nivelul nucleilor bazali, în raport cu sediul 
lor inițial, se împart, după Courville si Friedman RUE printe up 
plan ce trece în sens antero-posterior între putamen lateral si globus 


pallidum medial în : 
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— Hemoragii laterale: ele s : A 
men şi claustrum, dd Re produc in capsula externă, puta- 
de invadare a sîngelui este spre cp in hemoragiei cerebrale, Direcţia 
lateral și mai rar în cornul tatii i ea frontal, corpul ventriculului 
favorabilă AN pino dé o e ium Sau occipital. Evoluţia este mai 
niară, fie o cavitate cu pereţii i filt Și ulterior lasă fie o cicatrice li- 
carul hemoragic. refi infiltrafi de pigmentul sanguin din fo- 
— Hemoragii medial ne E aa a e 
Re cornet É d ACERO DELI RN ináuntrul planului de mai 
'ar pallidumul. Singele poate Ng "i 5 amusul, nucleul caudat și mai 
na spre do ba BPO EA e spre prelungirea frontală a ven- 
vedere vital si cu atît mai grave eu AUN foarte grave din punct de 
talamus, ventriculul III si mai ales RE e A spre hipo 
Aspectul macrosco ic j j uds 
SE márit de volum, em îi come uc air aa cl 
tile etalate, cu stazá venoasă si = : » cu circumvolu- 
nt in spatiul sheds Ta res ee = nt Pi 
iltrate sanguine subpiale si uneori pe hipocam WAT 
—— € den ŞI L p se vede santul de 
ang i X E RE aie Vega, angajarea s-a petrecut pe girus cinguli 
E ES secțiuni, focarul hemoragic apare de un volum variabil pînă 
, maximum 500 ml. Sub un jet de apa chiagurile pot fi detasat 
din spatiul ce si l-au creat si astfel ne apare o EG cu HM 
variabil, cu peretii neregulati, cu franjuri de tesut cerebral dilacerat 
şi infiltrat sanguin, dîndu-i o coloratie gălbuie. În jurul focarului he- 
moragic se pot intilni edem cu microhemoragii si zone de ramolitie 
În vecinătatea focarului principal se pot găsi alte focare hemoragice 
secundare, variabile numeric și la distanță variabilă. E 
Aspectul microscopic al creierului: acest aspect variază desigur 
după timpul scurs de la producerea, hemoragiei pînă la cicatrizare. 
La început în „peretele“ hemoragiei se găsesc trei aspecte importante : 
vasodilatatie marcată a vaselor mici, edem cerebral și tecile lui Vir- 
chow-Robin pline cu hematii. Ulterior, începe resorbtia sîngelui si cica- 
trizarea focarului. Astfel, resorbtia singelui este asigurata de 'nevro- 
lie si histiocite, care se încarcă cu hemoglobină; după cum se încarcă 
si celulele din jur. Hemoglobina se transformà in hemosiderinà si hema- 
toidină, pigmenţi care dau coloratia galbená a cicatricei posthemora- 
gice cerebrale. În mod obișnuit, hemoragiile mici sînt înlocuite de cica- 
trici relativ liniare, pe cind cele mari pot produce uneori cavitáti chistice 
cu un conţinut clar. 
Forme clinice. Hemoragia cerebrală comportă un diagnostic etio- 
logic si topografic de urgenţă, în vederea dirijării unei terapeutici prompte 
și competente. 
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Desigur că aspectul c 


linie al hemora 
cu sediul topogr 


în pri eS DA iei cerebrale este variah; 
À S rind în raport atic si cu stadiul sie 
Astfel putem întâlni forme clinice ca: for i pri, 2 he MUI, 
sau subacută (Arseni si colab 1965). I lif ze T de to M ee 
E 3 Sl OLD, 799}. 1ndaàitrerent c e forme i 1310X eA 
seama de bruschete: pidi ine, ane pand 
> scheţea, de rapiditatea de constitu; i d d 
leziunii, ca si 3 pa i e constituire si de gravitatea, 
1 a şi de localizar ratio’ TN CÉSAR IAE 
SENDER pice, și cali area topografică, este necesar de menționat cîteva 
ES A TI T onitorii. rue semne ar putea fi cu atît mai valoroase 
le ar apărea, avertizant, cu mai multă înaint Y? 
x $ . a VIG £ "eg aep a 
tului dramatic. me inaintea acciden 
n general se spune că 1 


/3 din viitorii hemoragiei i 
en n ragici cerebrali ar 
prezenta, prodromal labilitate v i e 


: : asomotorie, mai ales, hipertensivii. Ele- 
mentele prodromale pot apărea, cu cîteva ore sau es zile înaintea, 
= one Semnele, aparind izolat sau grupat, ar consta din: ce- 
Set ne n cu caracter migrenoid, stări de anxietate, 
rl, Vi ; olenta postprandialä ; mai rar se pot intilni 
convulsii, dizartrie, mono- sau hemipareze, tulburări vizuale, mnezice 
şi modificări psihice de tip confuzional. 
_ A) Hemoragia cerebrală supraacută (fulgerătoare, marea hemo- 
ragie cerebrală — Kissel, 1968), este forma cea mai frecventă a hemo- 
ragiei cerebrale si are ca expresie clinică ictusul apoplectic. 

y De obicei, la un bolnav între 50—60 de ani, hipertensiv, atero- 
matos sau pletorie, cu ocazia unor eforturi fizice, excese alimentare 
sau emoții bruște apare o senzație de ametealá, urmată de greață, 
dar mai ales de o violentă durere de cap. Uneori bolnavul mai are 
timp să ducă mîna la cap, să mai încerce articularea cîtorva cuvinte 

* si apoi pierde brusc cunoştinţa, cu abolirea funcțiilor de relaţie si o 

alterare variabilă dar progresivă a funcţiilor vegetative. Este starea 

de comă care se aprofundează în orele ce urmează. Profunzimea stării 
de comă, rapiditatea şi intensitatea fenomenelor vegetative, precum 
și cele neurologice, denotă o gravitate excepţională. 

Semnele vegetative sînt următoarele : 

— Facies palid, alteori congestionat, vultuos. 

— Respirația zgomotoasă, stertoroasá, de tip Cheyne-Stockes. 


: à 2 e : "XC 
| În faringele bolnavului se acumulează secretii care jeneazá res 
piratia, cu atît mai mult cu cit se vor asocia consecințele secretorii ale 

- ? . . 
bronhoplegiei. ih Bini iasa A " 
î> EM arterială poate fi scăzută imediat după ictus, după 


cum uneori ea poate să aibă valori peste limitele normalului, toemai 


rin hemoragia cerebrală. : h i : 
F — Pulsul, de obicei bradicardic, este bine bătut si se accelerează 


i a cu febra. ee ae pă HR 

Ke BOIS este de obicei ridicată (88°—89°) si poate amis 

40°—41°, în raport cu agravarea comei și apariţia complicafiilor septice. 
pare , 
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— Deglutitia, valoros semn cu caracter vital, 
şi uneori abolită, 
— Sfincterele : relaxarea, paralitică 


poate fi alterată, 


ă a sfincterului vezical pr 

: Loin ees ie à : wy ; *VELUIU cal produce 

incontinentà ; alteori, există o retenţie, cu un volum redus £ urină, 
A : ud Lc 


$1 in Care examenul de laborator poate pune în evidentă albumină 
şi glucoză, ce pot fi şi de origine centrală. ; i 

— Tulburările trofice apar mai precoce și mai pronunţate de 
partea paraliziei, inițial sub aspectul unei zone roșietice în zona de 
presiune; apoi sub formă de edem, flictenă și ulterior ulceratia cu 
escarà. 4 

Semnele neurologice sint de obicei ex 
şi pot fi mascate de profunzimea comei. 

. După Lebedeva (1969), hemoragiile mediale se caracterizează 
prin o pierdere brutală, precoce si profundă, a cunoștinței, modificări 
bilaterale ale tonusului şi grave tulburări vegetative, spre deosebire 
de cele laterale care au o mai lentă instalare a pierderii de cunostinta 
şi o mai lentă deteriorare a funcţiilor vitale. S 

Bolnavul este hemiplegic si pe lîngă semnul lui Babinski, ce poate 
fi uneori bilateral, se constată o hipotonie a membrelor de partea pa- 
ralizată. Aceasta se pune în evidență prin căderea mai rapidă pe pla- 
nul patului a membrelor de partea paralizată, prin marea laxitate 
musculară şi articulară. În sfîrșit, uneori, se observă secuse musculare 
de partea paralizată. 

La nivelul feței se constată o deviatie conjugată a ochilor si 
a capului spre sediul leziunii, o hipotonie a obrazului (bolnavul fu- 
mează pipă). 

— Sensibilitatea sub toate formele este abolită, ca si reflexele os- 
teo-tendinoase şi cutanate. Pupilele sînt dilatate și nu reacționează 
la lumină, iar reflexul corneean este abolit, fie numai de partea parali- 
zatà, fie bilateral, cînd pupilele sînt inegale, midriaza este de partea 
hemoragiei. 

În forma supraacută moartea survine rapid, în cîteva ore, rar 
în cîteva zile, cu atît mai mult dacă survine inundația ventriculară ; 
din focarul hemoragic, situat in talamus sau nucleul caudat, sîngele 
pătrunde în ventriculul III sau în ventriculul lateral. Expresia Se 
a inundatiei ventriculare constă din contracturi generalizate în a Ea 
sie, cu agravarea fenomenelor vegetative si apariția, de ox co ră 
fie jacksoniene fie generalizate; survenind în serie. Cin EE Eu 
trunde în spaţiul subarahnoidian produce semne menio gege ERR 
aceste semne ,ceafa moale” denotă oporavi ue mezencetalicà $ 
aper d es. Ba citudin Obrien 1978) descriu o tetrada : 
coma, ondes facies vultuos, respirația Cheyne-Stockes s! lichid 


presia focarului hemoragie 
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cefalo-rahidian hemoragic, cu valoare deosebită în diagnosticul hemo- 
ragiei cerebrale. 

AS B) Hemoragia cerebrală acută. La un bolnav care nu este nici 
tînăr, nici bátrin apare deseori brusc o cefalee violentă, urmată de 
intrarea în comă, dar o comă care nu are profunzimea, celei din he- 
moragia supraacută și de care se mai deosebește prin fenomene vege- 
tative mai reduse. Din această fază bolnavul poate evolua, uneori spre 
o ameliorare clinică : coma se superficializează, fenomenele vegetative 
se reduc şi bolnavul învinge riscul vital, conservînd deficitul neurologic. 
Alteori, însă, decesul poate surveni după primele zile de la accident, 
evoluţie impulsionată și de apariţia complicatiilor metabolice și septice. 

C) Hemoragia cerebrală subacută.Elementele esenţiale în deose- 
birea clinică a acestei forme privesc: 

— Starea de comă care se instalează lent, de la cîteva ore pina 
la câteva zile ; este mai superficială, de aspect vigil. La unii însă, după 
Kreindler si Goldenberg (1960) starea de cunoștință este discret sau 
deloc modificată, în proporţie de 35%. 

— Fenomenele vegetative mult mai reduse și regresibile. 

— Fenomenele neurologice; care uneori deschid scena: după o 
cefalee moderată, o senzaţie de vertij si apariţia unui deficit motor 
discret iniţial dar care se poate extinde la întreg hemicorpul. Cînd 
leziunea se află pe emisferul dominant poate surveni o oarecare difi- 
cultate în vorbire. Concomitent cu instalarea fenomenelor neurologice 
survine coma. Din această stare de comă bolnavul se poate ameliora 
prin redresarea cunoștinței, însoțită de agitaţie motorie și o progre- 
sivă revenire a deficitului motor. Această evoluție favorabilă poate 
fi uneori întretăiată de un nou raptus hemoragic, eventualitate ce nu 
este prea rară. 

Tabloul clinic al hemoragiei cerebrale trebuie cunoscut și in 
raport cu sediul său topografic. Din acest punct de vedere deosebim, 
pe lîngă hemoragia unui emisfer cerebral, următoarele localizări : 

1. Hemoragii emisferice bilaterale. Sint foarte rare si prezumția 
lor se întemeiază pe prezența unei duble hemiplegii, dar spastică în 
flexiune de o parte si în extensie de cealaltă parte. Se mai descrie însă 
în această localizare deviația capului si a ochilor spre dreapta (cit. 
din Arseni si colab., 1965), iar cînd hemoragia, este bifrontală putem 
intilni o fixare a globilor oculari în sus. : 


2. Hemoragiile diencefalice cuprind : 

a) Hemoragule capsulo-lenticulare sint cele mai frecvente si dacă 
după ictus deficitul motor pare a fi bilateral, ulterior si nu prea tir- 
ziu, asistăm la o regresiune a hemiplegiei, mai ales pentru fata si 
membrul inferior, si mai putin pentru cel superior. Reflexele cuta- 


215 


nate si osteotendinoase reapar într-o ordine 
cisă : mai întîi reflexcle de partea 
reflexul pupilar la lumină, iar refle 
hiperreflectivitate, 

In cazul unei leziuni pe emisferul domina 
de vorbire variabile ca intensitate, — | 


ne cronologică destul de pre- 
Siimătoasă, apoi reflexul cornean, 
xele osteo-tendinoase evoluează spre 


nt pot surveni tulburări 


e * Sala A ‘ 
beset » He MAI tirziu prin reluarea, hemoragiei sau apariției compli- 
afiilot septice sau metabolice. În evoluţia regresivă, hemoragia, tal: 
mică se traduce printr-un sindrom Déjerine-Roussy. Topografia le. 
zională se „deduce prin hemipareză, de partea, opusă, iar tulburările 
de sensibilitate obiectivă superficială (tact, durere, temperatură) si 
profundă (mio-artro-kineticá, simţul atitudinilor) sînt evidente. ` 
_Inconstant, dar cu valoare semnificativa, sint durerile talamice : 
ele sînt după Head și Lhermitte, cu caracter hiperpatic „de over reac- 
tion“, Apar precoce şi interesează hemicorpul de partea opusă, cu pa- 
roxisme foarte greu de suportat. Exacerbările paroxistice pot fi pro- 
duse de frig, stimulii senzoriali sau variate stări psiho-afective. Între 
fenomenele vegetative semnalăm hipertensiunea, de origine centrală 
si cu semnificație de gravitate. Cînd hemipareza opusă nu este prea 
manifestă, se poate observa o hemiataxie, pe lîngă o hemianopsie la- 
terală omonimă. 

c) Hemoragia nucleului lenticular: este o formă rară şi cu simptoma- 
tologie controversată; dacă Charcot si Bouchard au descris semnele 
unei hemicorei, hemiatetoze sau hemiparkinson, ele n-au fost observate 
de Lhermitte niciodată. În localizarea hemoragiei în emisferul dominant, 
pe lîngă o hemihipertonie se pot observa unele tulburări de articu- 
latie verbală si de deglutitie, dar nu totdeauna manifeste (Pierre Marie 
şi Lhermitte cit. din Kissel, 1968). 

3. Hemoragiile trunchiului cerebral sînt rare si survin în primul 
rînd şi mai frecvent în punte; apoi în pedunculii cerebrali şi foarte rar 
în bulb. ; : : 

a) Hemoragia pontină : este cea mai frecventă localizare in trun- 
chiul cerebral si de obicei sîngele fuzează fie spre peduncul, fie spre 
bulb. Declanșarea si extensiunea hemoragiei pontine prilejuieste un 
sindrom alarmant de la început : cefalee occipitală violentă; pierderea. 
stării de cunoștință, clonii unilaterale sau chiar o criză de grand mal 
obișnuită ; uneori hemiplegia este bilaterală. Se mai pot întâlni urmă- 
toarele semne neurologice: mioză bilaterală, paralizia oculo-moto- 
rului extern, clonii ale globilor oculari in sens vertical, pareză de nerv 


facial, trismus, dizartrie etc. Dacă tulburările de sensibilitate sînt po- 


sibile, si uneori de scurtă durată, fenomenele vegetative sînt importante 
şi grave : tulburări respiratorii, hipertermie; tulburări cardio-vasculare ete. 


risc vital 
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MC dnos insü sint sindroamele încrucişate ca sindromul 

A aubler, Foville ete, : 

= Sindromul Millard-Gubler : paralizie facială de tip periferie 
de partea, leziunii si hemiplegie controlaterală, Ein 

, Sindromul Foville: deviația globilor gi a capului de partea 
opusă leziunii, abolirea, mișcărilor laterogire voluntare si reflexe, 

. b) Hemoragia peduncularé este foarte rar de sine stătătoare 
(prin ruptura unei artere pedunculare) şi dificilă ca diagnostic. Ea 
poate fi localizată în piciorul sau calota, pedunculului. În prima even- 
tualitate apare sindromul Weber, cu paralizia totală a nervului motor 
ocular comun de partea leziunii, și hemiplegie de partea opusă. Cînd 
hemoragia se dezvoltă în calota pedunculului poate produce uneori 
o hemipareză minoră, pe cînd paralizia nervului oculo-motor comun 
este parțială si disociată ; cînd lezarea este bilaterală poate să apară 
sindromul Parinaud (paralizia privirii verticale si a convergentei) ; 
un sindrom Claude Bernard-Horner se poate adăuga la tulburările 
motilitätii oculare. 

Pentru hemoragia pedunculară, un element caracteristic este a- 
sociatia dintre tulburările oculare de mai sus cu tulburări de somn 
şi de coordonare motorie. Tulburările de somn au fost descrise de Lher- 
mitte (1949) înainte de a se cunoaște contribuţia formaţiei reticulate 
la reglarea somnului. Este vorba de o stare deosebită : stare de somn 
durabil, cu funcţii vegetative normale și sfinctere dirijate de bolnav. 
Din această stare de somnolentä profundă bolnavul poate fi trezit, 
poate da unele răspunsuri adecvate și imediat ce o stimulare verbală 
sau de altă natură a încetat îşi reia somnul. 

În contextul clinic descris, tot cu nuanță caracteristică, poate 
să apară halucinoza pedunculara: halucinaţii vizuale (animale, oameni 
necunoscuţi etc.) ce apar mai ales în spre seară. În sfirsit, se pot intilni 
tulburări cerebeloase, uni- sau bilaterale, şi mișcări anormale. 

c) Hemoragiile bulbare de sine stătătoare sint excepționale si 
frecvent sîngele fuzează din punte spre bulb și planșeul ventriculului 
IV. Si într-o împrejurare şi în alta sînt exceptional de grave. Debutul 
este ictal cu comă profundă, grave tulburări vegetative și exitus. S-ar 
putea uneori ca bolnavul să depășească acest ritm vital si atunci penin 
localizarea bulbară ar pleda hemiplegia cu alterarea sensibilităţii de 
tip siringomielic si paralizia labio-gloso-faringiana. é 

4. Hemoragia creieraşului se intilneste foarte rar și debutul oe 
de asemenea brutal : cefalee foarte violentă, iradiată în regiunea nuca : 
cu vertij, greață si vărsături mai ales la schimbarea de poziție a ca 

i; ni “orizontal predominant de partea controlaterală a 
pului, nistagmus orizontal p A iescantmaitnahin 
hemoragiei. Insfirsit, un sindrom cerebelos, mai mult s RARE 
rapid, totul pe fondul unui sindrom de hipertensiune in > 
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care se realizează rapid gi riscă viata bolnavului 
beloasă. | 


prin angajare cere- 


Diagnostic diferenţial. Necesitatea de 
hemoragie cerebrală este evidentă nu num 
cialist ci și pentru internist sau medicul 
moragia cerebrală, în una sau alta din for 
pi Te ae pice a, simptomatologie precum i în aport eu me 

C A ) A xaminat constituie urgență sau chiar 
o extremă urgenţă prin riscul vital si necesitatea unei atitudini tera- 
peutice adecvate. 

Diagnosticul diferenţial se face cu: 

_ — Ischemia cerebrală: este primul diagnostic diferenţial si cu 
atit mai mult necesar cu cit în 30% —409/ din cazuri este posibilă 
eroarea între ischemie și hemoragia cerebrală (Riishede, 1957). Cel 
mai des se pune diagnosticul de hemoragie cerebrală, cum arată Kreind- 
ler si Goldenberg (1960) pe 100 cazuri verificate necroptic, Mahoudeau 
şi colab., (1963) etc. 

Pentru ischemie pledează vîrsta, de peste 60 de ani, apariția 
accidentelor, mai ales în timpul nopţii, la aterosclerotici, uneori hiper- 
tensivi. Cele trei elemente clinice importante pentru ischemie sînt : 

— stare de comă, de obicei mai superficială, și instalată progresiv : 

— fenomene vegetative, mai discrete în perioada inițială ; 

— fenomene neurologice : acestea se instalează de obicei lent, 
uneori cu intermitentá, fără deviatie a globilor oculari. Ar mai pleda 
pentru ischemie sindromul retro-olivar, unele forme de afazie incom- 
pletä (afazie motorie, afazie Wernicke etc.), hemianopsie omonimă 
izolată. tex 

— Hematomul parenchimatos spontan, entitate anatomo-clinica 
bine conturată, apare la bolnavii mai tineri, cu instalare ictală după 
care uneori se agravează progresiv; modificind starea de cunoştinţă 
si determinînd fenomene neurologice focale si vegetative. 

După o fază de acalmie se instalează sindromul de hipertensiune 
intracraniană cu anumite semne de focar, în funcţie de topografia 
hematomului. 

— Encefalopatia hipertensivă survine la un hipertensiv mante, 
fără stare de comă, cu fenomene vegetative foarte dne eu e d A ES 
greață, vărsături, cu semne neurologice difuze si semne de mp 
siune intracraniană. i E 

— Hemoragia meningianä apare brusc, cu cefalee Vom a 
modificarea, stării de cunoştinţă; uneori pind la coma vigi?» « 

j = = fară eurologice mai importante; 
doarea cefei, febră moderată, fără semne n SUR 
jar reflexele osteo-tendinoase pot fi diminuate sau abolite. 


a se pune diagnosticul de 
a1 pentru neurolog ca spe- 
de medicină generală. He- 
mele sale clinice, mai mult 
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roe Traumatismele cranio-cerebrale sint accidente frecvente, sur- 
venite în condiţii variate si se pot produce la orice vîrstă. În jurul 
virstei de 60 de ani, cînd bolnavul a căzut jos în stare de comă ime- 
diată, cu escoriatie minoră la nivelul impactului, este foarte dificil 
de a afirma că traumatismul este secundar ictusului. Disproportia 
între violența suferinţei cerebrale si semnele minore de la nivelul impac- 
tului ar pleda pentru un accident vascular la un individ virstnic, atero- 
sclerotic, eventual etilic si hipertensiv. 

Din numeroasele forme anatomo-clinice ale traumatismelor 
cranio-cerebrale inchise vom nota: 

— contuzia cerebrală: brusc, după traumatism, poate surveni 
starea de comă variabilă, fenomene vegetative si deficit neurologic 
imediat, cu sau fără hipertensiune arterială. Uneori starea de ebrie- 
tate poate fi la originea traumatismului. La locul de impact, leziunile 
traumatice pot fi variabile : escoriatie, tumefactie, hematom, fracturi 
cu înfundare etc. Cînd însă ignoram momentul si condiţiile acciden- 
tului si bolnavul ‘este mai virstnic, eventual aterosclerotic si hiper- 
tensiv, traumatismul ar putea să, fie secundar. Astfel, în stare de 
comă mai profundă cu facies vultuos, fenomene vegetative intense, 
deficit neurologie masiv și discrete semne locale la nivelul capului, 
inclinám către un accident vascular, urmînd ca în continuare mijloa- 
cele de explorare să confirme sau să infirme supoziţia clinica. 

— hematomul extradural: traumatismul cranio-cerebral este ur- 
mat de comotie, din care bolnavul iese după un așa-zis „interval liber‘, 
dar cu o cefalee progresivă. Din nou se modifică starea de cunoștință, 
apare eventual o criză comitialá, un deficit neurologic moderat de par- 
tea opusă hematomului, o midriazá ipsilaterală, fenomene vegetative 
şi eventual tulburări de vorbire. 

— hematomul subdural: traumatismul poate fi minor. De obicei 
apar : cefalee, greață, vărsături, midriază de partea leziunii, discrete 
fenomene neurologice și tulburări psihice. Explorarea paraclinică şi 
îndeosebi angiografia carotidianä vor preciza sediul și tipul de he- 
matom. AS : 

— Coma epilepticá: este vorba de un bolnav, de o virstă varia- 
bilá, cunoscut ca epileptie si care prezintă o stare de comă regresivă 
si fenomene neurologice deficitare inconstante. Uneori însă criza de 
epilepsie poate marca debutul unei hemoragii, în care caz se asociază 
rapid cu o stare de comă gravă, cu enone’ E aul eue o 
gice importante la un vârstnic ateroscleros, eventual hip iyi 

— Tumorile cerebrale. Unele tumori cerebrale, prin ghemoreg 
intra- sau peritumorala, sau printr-un puseu de edem NU 
produce prin angajare, starea de comá, e MEL ee ae ap Aa. su 
deficite neurologice variabile ; de obicei a existat premerg P 
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tom de hipertensiune intracraniană, cu cefalee, greață, vărsături, uneori 
o criză de epilepsie, un deficit motor sau senzitiv minor dar : to ARES 
tulburári de vorbire si eventual modificări la nivelul fundului de sch, 
de tip edem sau stază papilară, y 
Examene paraclinice. Metodel 
meroase si cu valoare deosebită : 


— Examenul fundului de ochi arată, cel mai frecvent, scleroza, 
vaselor retiniene, mai rar retinopatia hipertensivă, in care caz oftal- 
mologul va trebui să măsoare tensiunea, arterei centrale a retinei. Ede- 
mul sau staza papilară ar pleda pentru un proces expansiv, dezvoltat 
premergător accidentului acut. 

eS Examenul sângelui: frecvent se găsește o leucocitoză care 
variază între 15.000—20.000/mm*, cu polinueleozá neutrofilă. Se no- 
tează imediat după accident o modificare a coagulabilitätii sanguine 
în sensul creșterii dar care scade ulterior pînă la hipocoagulabilitate 
de oarecare durată. In sfirşit, survin tulburări metabolice ce trebuie 
depistate, supravegheate si corectate. 

— Examenul, de urină este uşor realizabil, dar semnificativ numai 
pe o leziune renală preexistentă. În urină poate apărea o glicozurie 
şi o albuminurie trecătoare. 

— Examenul L. C. R.: indicatia unei punctii lombare la un co- 
matos prin hemoragie cerebrală este discutabilă. Punctia lombară sau 
suboccipitală, cu prelevarea de lichid, ar putea să determine angajarea 
temporală sau cerebeloasă şi creşterea riscului vital. Într-o hemoragie 
cerebrală, lichidul cefalo-rahidian este hipertensiv, clar sau mai san- 
guinolent si cu albumina crescută. Sînt unii autori care recomandă 
punctia lombară nu pentru valoarea sa diagnostică ci pentru efectul 
evacuator. Practicată la cîteva zile de la accidentul vascular poate 
duce la o diminuare a cefaleei. 3 E r 

— Electroencefalografia : valoarea acestui examen in patologia 


cerebro-vasculară a fost descrisă la capitolul explorări (fig. 71, 72). 


— Angiografia carotidiană constituie un mijloc de explorare cu 
deosebită valoare. Ea va fi temporizată la comatoșii gravi, prea virst- 
nici, marii hipertensivi, diabetici sau eventuali uremici. Ka va pe 
eliminarea unui hematom intracranian posttraumatic, a unei mator 
matii vasculare rupte, a unei tumori „cu mască vasculară eos 
tromboze; mai dificilă este precizarea unul ramolisment pes on 
moral. În sfîrşit, este utilă în confirmarea unui hematom parenchima 


intracerebral. 4 i aie 

Evolutie si prognostic. Hemoragia cerebrală are ce e peraan 
ori un prognostic foarte grav din punct de vedere vita m lly es 
din punct de vedere functional. Se afirmă că co se atit been 
bolnavii eu hemoragii cerebrale mor $1 moartea poa 


e de explorare paraclinică sînt nu- 
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el reme en pei aaa ae 
subacută o ta eaten Ga Mi Pa pr E m. pepe aeui sau 
ubacută mortalitatea este de aproximativ 5095,1a un interval de cîteva 
saptamini şi moartea, se datorește nu numai fenomenelor cerebrale ci 
ȘI complicatiilor septice (pneumonii, bronhopneumonii), infecția uri- 
nara, complicatiilor metabolice, uremiei și tulburărilor trofice (escare) 
cu fenomene de resorbtie şi intoxicație. 

_ Desigur că prognosticul va fi cu atît mai grav cu cit hemo- 
ragia se produce pe un organism mai virstnic, tarat (diabetic, renal, 
insuficiență hepatică) sau mare hipertensiv. În cazul cînd riscul vital 
e depășit, prognosticul rămîne grevat de deficitele funcționale, varia- 
bile ca, intensitate: hemipareze, hemiplegii, afazie etc. 

Arseni si colab., (1965) citează statistica lui Small și colab. : 
„din 100 de bolnavi cu hemoragie cerebrală tratați medical, 43 au de- 
cedat în primele două săptămîni. Din cei 57 de bolnavi care au supra- 
vietuit accidentului acut, 8 au facut recidive letale, 2 au murit prin 
afecțiuni intercurente în primul an, iar 47 au rămas cu mari tulburări 
neurologice şi au decedat în decurs de 12 ani. 

Tratament. Tratamentul hemoragiei cerebrale, indiferent de forma 
sa clinică, este conservator. 

Se discută încă dacă un hemoragic cerebral poate fi transportat 
către spital sau trebuie lăsat pe loc. Desigur că o codificare nu se poate 
face, dar în general, preferăm să fie deplasati bolnavii cu aspect clinic 
de hemoragie cerebrală pentru mai multe motive : 

— la domiciliu nu se poate aplica tratamentul complet şi adecvat ; 

— în prezent, deplasarea, se poate face rapid şi în mijloace de 
transport cu suspensie buna ; 

— supravegherea, evoluţiei stării de cunoştinţă a fenomenelor 
vegetative etc., dezvoltarea unei eventuale forme chirurgicale, nece- 
sitatea unei angiografii cerebrale, necesitatea unei traheostomii nu se 
pot realiza decît în spital. Desigur că în formele grave ale ie 
supraacute, la un vârstnice de peste 70 ani, mare hipertensiv, dial ic, 
renal, cu insuficiență cardiacă, cu agravare de la oră la oră, trebwe 
încercat un tratament la domiciliu. , r 

Tratamentul unei hemoragii cerebrale trebuie să vizeze : uen 

— oprirea hemoragiei si scáderea dirijată a tensiunii arter 
dacă e necesară ; 

—combaterea edemului cerebral ; 


i egetative ; 
— reducerea fenomenelor v ! V Me 
— prevenirea complicafiilor metabolice, septice şi trofice. 
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a) Asigurarea hemostazei se obţine prin 
mina K, preparate de calciu cte. 

b) Scăderea tensiunii, arteriale : 
în caz de coexistentii cu un ede 
accidentului vascular tensiunes 
normale; nu se vor administ 
catia hipotensoare trebuie 
trolul precaut al tensiunii 
Autorii sînt de 


administrarea de vita- 


nu se va practica venesectia decît 
m pulmonar. Dacă, însă dupá debutul 
arterială scade si se apropie de cifrele 
‘a hipotensoare, În altă împrejurare, medi- 
administrată, dar cu prudenţă și sub con- 
arteriale pentru a se evita o scădere a ei. 
acord în a se evita utilizarea, ganglioplegicilor majore, 
c) Combaterea edemului cerebral se impune, dat fiind gravitatea 
acestei complicaţii. Se pot utiliza glucoza în soluţii hipertonice, cor- 
ticoizi, întotdeauna sub controlul stării clinice și hidroelectrolitice. 

Schmidt (cit. din Obreja, 1973) arată că utilizarea manitolului 
poate determina o creștere a sîngerării prin hemodilutie si scăderea 
coagulabilitäfii sanguine ; acelaşi efect nefavorabil îl are si ureea, pe 
lîngă faptul că această substanță măreşte fibrinoliza. 

d) Reducerea fenomenelor vegetative: apariţia lor, amploarea si 
durata, sînt elemente clinice de gravitate. 


— Tulburările respiratorii: ele constau în secretii traheobronsive 
care survin destul de precoce, sînt abundente şi prin volumul lor vor 
reduce permeabilitatea căilor respiratorii, impiedicind astfel o venti- 
latie pulmonară normală. Astfel se mărește hipoxia cerebrală. Se re- 
comandă atunci aspiraţia secretiilor traheobronsice, administrarea de 
oxigen și dacă este nevoie se va practica traheostomia. Pentru a dimi- 
nua secrețiile traheobronsice se recomandă atropina, aerosoloterapie 
etc., prevenind în același timp complicațiile septice pulmonare (pneu- 
monie, bronhopneumonie etc.). În funcție de posibilități se poate 
recurge la respirație asistată. ; 

— Tulburări cardio-vasculare: pot apare sub formă de modi- 
ficări ale funcției cordului, a circulației periferice sau modificări de ise 
ventà a pulsului si ele necesitá rezolvarea terapeutică de urgenţă, fap 
realizabil prin medicatia obişnuită. = 

— Retenţia de urină: impune plasarea unei sonde „vezica Je 
dèmeure care va asigura drenajul, va preveni infecția urinară, pre ua. 

— Complicajii metabolice: pot fi evitate dech. gin ins N 
vom asigura echilibrul hidro-electrolitic, ştiind că bo Suon Ea 
hidratează destul de rapid prin transpiratie, respirație, urină, 
tual vărsături. i i : 

Sub controlul laboratorului, si pentru ca bolnavul na Eus de 
titia,se recomandă utilizarea căii intravenoase; cet FI pA OUT 
trei reprize, 500 ml de glucoză 5%, clorură de po SA RR S Ar 
de Na 5—6 g, clorură de Mg 1 g, vitamine din seria D $ 
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ee, pe sonda naso-gastrică, se va asigura, ali- 
in e cu glucide, protide, săruri minerale gi medicatie 
: ` be ee ES M tonicardiace, sedative în caz de agitaţie, an- 

— Complicatit septice: prevenirea infecțiilor, atît urinare cit si 
pulmonare, se va institui cît mai precoce cu antibiotice cu spectru 
mai larg. Cînd bolnavul febricitează, fără a exista o complicatie septică 
se vor administra antitermicile obişnuite și eventual o hibernatie 
artificială, care însă nu e uşor de realizat. we 
: — Tulburările trofice (edem, escare), vor fi prevenite în primul 
rind prin sehimbarea de pozitie a bolnavului la 1—2 ore, pentrua 
evita presiunea, de durată. Se va asigura întreținerea curateniei tegu- 
mentelor in zonele de presiune si utilizarea saltelelor antidecubit. Con- 
stipatia trebuie combátutá si clismele evacuatoare la 24 ore sint de 
obicei eficiente. i 

Desigur cà uneori particularitáti evolutive ale hemoragiei cere- 
brale legate fie de forma clinică, fie de asocierea cu alte boli renale, 
hepatice, pancreatice etc., impun un tratament corelat cu cel general. 


B. HEMATOMUL INTRACEREBRAL ȘI CEREBELOS PRIMAR 


Din punct de vedere anatomo-topografic si clinico-terapeutic, 
hematomul intracerebral si cerebelos primar s-au conturat din ce in 
ce mai clar în cadrul hemoragiei cerebrale primare : este forma chi- 
rurgicală a hemoragiei primare. În fond, este vorba de un revărsat 
sanguin în parenchimul cerebral sau cerebelos, circumscris si care ul- 
terior evoluează asemănător unui proces înlocuitor de spațiu (Arseni 
şi colab., 1965). Lui Bailey (1932) îi revine meritul de a fi izolat de 
hemoragia cerebrală profundă, gravă şi inaccesibilă actului operator, 
hematomul intracerebral, mai superficial si de beneficiu terapeutic 
operator. À 

Etiologie. Hematoamele intracerebrale primare nu sint prea frec- 
vente în rapori cu procesele expansive intracraniene : proporția este 
de 1,52—2% după Arseni și colab. (1965), iar după Obreja (1972) de 
1,88%. În raport cu accidentele vasculare cerebrale Petrovici (1960), 

e 363 cazuri, a întîlnit hematomul in 5,5% din cazuri» Schwartz 
si colab. (1962) în 676% din totalul accidentelor vasculare internate ; 
din totalul hemoragiilor cerebrale a găsit hematomul în 88,294. pe 


cînd Façon și colab.» (1968) dau un procent de 21% hematoame intra- 


cerebrale din 370 cazuri de accidente vasculare cerebrale verificate 


anatomo-patologic, și Obreja (1978) în 6%. Se poate produce la toate 


virstele, dar cu precădere între 80 si 60 de ani, fiind după autor 
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de 2—8 ori mai frecvent la 
Petrovici, 1960) 

n clinica noastră, pe o statistic 
masculin a reprezentat un procent de 69,76 


bărbaţi decît la femeie (Lazorthes, 1956 ; 


à făcută pe 48 cazuri, sexul 
% din cazuri, 


FRECVENȚA HEMATOAMELOR INTRACERE] ] 1 
] EMATOAME EREBRALE PRIMARE 
PE GRUPE DE VÎRSTĂ ȘI SEX (OBREJA, 1973) = 


n ana e d 
Nr. 
ort. Virsta Nr. obs | iet 
| EN ve ETE ERES a 
| Masoulin | Feminin 
1 0—10 2 
2 11—15 4 4 ied 
3 16—20 4 3 ^E 
4 21—380 9 8 6 
5 81—40 9 6 3 
6 41—50 12 AS 4 
F 51—60 13 \ 8 5 
8 61—70 8 ~5 3 
9 71 si peste 3 2 1 
SSE C MENSIS HE. — p o usos 
TOTAL 64, | 41 | 23 


Reiese si din acest tabel, ca si din literatura de specialitate, că 
procentul este mai mare la sexul masculin (62,5%), decît la cel feminin. 

Analizind atît factorii care pot contribui la producerea hema- 
toamelor, cît şi ponderea lor, se poate afirma că o primă consecință 
este modificarea, structurală din pereţii vaselor; pe acest substrat 
se declanșează hemoragia. 

Dacă unele cazuri rămîn cu o etiologie ce nu poate fi pusă în 
evidenţă, in cele mai multe, însă, s-au depistat factorii si importanța 
lor în determinarea hematomului primar. Astfel, se citează în ordinea 
frecvenţei : hipertensiunea arterială (160—250 mm Hg), ateroscleroza 
cerebrală, hipertensiunea asociată cu ateroscleroza cerebrală sau eti- 
lismul. : 

Desigur că numeroși alti factori pot realiza hematomul intra- 
cerebral, dar prin condiţia lor etiologică produc hematoame secundare : 
leziunile vasculare inflamatorii (arterite sau tromboflebite), unele in- 
toxicatii (etilismul cronic, unele intoxicații profesionale ete.), boli 
hemoragipare (hemofilia, hipoprotrombinemia, leucemia etc.) si. în 
sfîrşit, anevrisme sau angioame microscopice care nu se mai pot evi- 
dentia nici angiografic nici histopatologic după ce s-au rupt, E 

În favoarea ateromatozei si hipertensiunii arteriale _ Serratrice 
(1963) afirmă că pe 50 de bolnavi a intilnit în 22 cazuri hiperten- 
siunea esenţială, peun fond vascular alterat: 
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În 1970 aks M : fW LI ‘ 
Lo 1270 XA si colab. publică, Statistica lor de 244 hematoame 
twee drale netraumatice si netumorale, din care 48% aveau drept 


factor cauzal hipertensiune dant TN US : 
109 erent ones ai US 19% LE ue arterio-venoase, 
Ends en atipice. În 10 Cp a putut preciza ctiologia, clasifi- 

ORT 1 I n 1971 Pia, pe 258 cazuri, dă următorul pro- 
centa] : 85% cauzate de angioame (incluzind nr nr are pre 

) ` , angioame (incluzind probabil gi microangioa- 
mele), 25% de hipertensiune arterială gi aterosclerozá, 19% de aneradi 
12% de tumori cerebrale, iar restul cauzate de alti f. etc i cit lin 
Luyendiyk, 1972). ate de alti factori (cit. din 

Obreja (1978), corelînd vîrsta, de 
cumstante etiologice, notea 
tomul a fost determin 
iar peste 60 de ani 
tentă. 

3 În atară de acești factori majori, pot interveni și unii factori oca- 
zionali cum ar fi: eforturile fizice, crizele epileptice, şocuri electrice 
Eee ice) iat sarcină, variaţii bruşte ale temperaturii și presiunii 
atmosferice etc. 

În condiţiile etiologice ale hematomului primar, sîngerarea se 
produce fie prin ruptură vasculară, fie prin eritrodiapedeză capilară, 
cum au fost descrise anterior. 

Anatomia patologică. Hematomul poate fi localizat în ordinea 
frecvenţei in emisferul cerebral, in creieras si, exceptional, in trun- 
chiul cerebral. 

Dupa Lazorthes (1956), extravazarea singelui se produce initial 
in regiunea capsulo-lenticulara, unde, raminind cantonat, va forma 
un hematom capsular, fuzind in plan sagital spre centrul oval al 
emisferului, va realiza forma lobară. Cel mai frecvent, sîngele fuzeaza 
spre lobul occipital, dind hematomul raspintiei parieto-temporo-occi- 
pitale, simai rar în lobul frontal si temporal (cit. de Lazorthes, 1956). 

Dam în continuare repartiţia topografică a hematomului intra- 
cerebral primar dupa statistica lui Obreja, efectuată in Clinica de ne- 
urochirurgie din Iasi. i > i 

De obicei, hematomul primar este unic, rar multiplu (6%) si ex- 
ceptional bilateral, cum citează Obreja in 2 cazuri din 64 observaţii. 
Uneori se poate întîlni asocierea cu un hematom subdural. 

1. Hematoamele supratentoriale sînt cele mai frecvente şi marea 
majoritate a autorilor dau următoarele localizări în ordinea EE 
parieto-occipital (sau de räspintie ventriculara), frantal RER , 
rolandic si capsular profund. Astfel, David şi colab. (cit. S SE 4 
1956), pe 168 cazuri de hematoame operate și gaunate ni era ae 
menţionează următoarele localizări : . temporo-occipita ( à d 
frontal (88 cazuri), occipital (5 cazuri) si 16 cazuri capsulare și pei 


À apariţie a hematomului cu cir- 
ză, că, la vîrsta de 40—50 de ani hema- 
at in primul rînd de hipertensiunea arterială, 
a intervenit hipertensiunea pe ateroscleroza exis- 
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15 — Ateroscleroza cerebrală 


LOCALIZAREA HE 
———— S 


MATOAMELOR INTRACEREBRALE PRIMARE 


UTC cur iba ia ei e a 
Dr, Stg, 
E N OE T RR ER A ei, 
unice frontal 4 4 
; 60 obs. rolandic 2 2 
ie Supraten- fronto-temporal 1 3 
toriale fronto-parieto-temporal = 2 
62 obs. temporal 9 9 
temporo-occipital 3 2 
temporo-parieto-occipital 4 5 
parietal — 1 
occipital 1 — 
capsular 2 6 
bilaterale capsular 1 
2 obs. parieto-occipital dr. 
si fronto-parietal stg. 1 
II. Subten- cerebelos stg. 2 
toriale 
2 obs. 


eapsulare. In 1970, Arseni, pe 184 de observaţii, găseşte 167 supra- 
tentoriale, cu cea mai frecventă localizare temporo-parietală. Zakarias 
în 1971, reunind din literatură 847 de hematoame intracerebrale ope- 
rate, dă următoarele localizări: temporale, 23,3%, frontale 17.1%, 
capsulare profunde 15,9%, temporo-occipitale si occipitale 13,2% 
parietale 11,6%, fronto-temporale 8,9%, fronto-parietale 5,8% si pa- 
rieto-occipitale 4;2% (fig. 71). 

2. Hematoamele subtentoriale. Hematomul cerebelos se dezvoltă 
în emisferul cerebelos și mult mai rar în vermis. Hematomul trunchiu- 
lui cerebral este foarte rar si cel mai adeseori se intilneste la necrop- 
sii. În punte el se produce în calotă, de unde fuzează spre peduncul 
sau bulb (fig. 72); dar în bulb se mai poate întâlni si de sine stata- 
tor. Volumul hematomului poate varia de la cîţiva cm? pînă la apro- 
ximativ 100 cm? si întotdeauna cele capsulare, de trunchi cerebral 
sau cerebelos sint mult mai mici decit cele din centrul oval. Russel 
(cit. din Luyendyk, 1972) admite ca dimensiuni pentru un ene 
emisferic un diametru de 8 em, iar pentru cel din trunchiul cerebr 
de 1,5 cm. i ERN à 

i iu, volum si posibilitatea expansiunii, uneori hemato- 
mul bu despide fie Sasa IER. fie în cavitatea ventriculară 
CL DEEN ic, citsi microscopic, aspec- 

A ain punt e, alee taie Solas wht ape 

a . Re 
a aaa M hein TVA cerebralá clasicá singele extravazat infiltrează 
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si dilacerează, substanța cerebr 
formează o cavitate în care sîn 
în primele 24—48 de ore, i 
să se lizeze, Neavind un 
infiltrează țesuturile vecine, iar în 


una manitest (Petrovici, 1960 ; Kimptom, 1970). Din a doua gi a treia 


ală din jur, hematomul cliveazá si igi 
gele se găseşte în cheaguri și așa apare 
ar în primele zile aceste cheaguri încep 
perete propriu gi organizat, sîngele revărsat 
Jur un edem perifocal este totdea- 


Săptâmină, hematomul este bine delimitat de parenchimul din jur, 
printr-un strat de fibrină, dincolo de care țesutul cerebral este infil- 
trat sanguin, colorat gălbui, variabil edematiat. Conţinutul este în 
parte lacat, viscos si cu cheaguri. Uneori cheagurile sint lizate, con- 
ținutul devine lichid, fie hematic, fie xantocromic, cu un perete for- 
mat dintr-o proliferare conjunctivo-glialä, dublat de un strat de fi- 
ini în interior. Acest perete delimitează net cavitatea, hematomului 
de parenchimul cerebral în care s-a dezvoltat, El permite însă fenome- 
nul de osmozá, fenomen prin care lichidele din jurul hematomului pot 
pătrunde în cavitatea lui, realizînd astfel o creştere de volum. Ulte- 
rior, cavitatea hematomului poate lua aspectul unei cavități pseudo- 
chistice si, mai rar, ea poate calcifica (Lewin, cit. din Lazorthes, 1956 ; 
Oblu, 1967). 

Urmărind aspectul macroscopic al dispozitivului vascular, pe 
vasele mari se intilnese modificări aterosclerotice descrise de Grunnet 
(1963), Drăgănescu și colab. (1963). 

Din punct de vedere microscopic, trebuie descrise continutul, 
peretele hematomului si modificările vecine sau la distanță. 

a) Continutul este format din singe sau lichid xantocromic, in 
care se găsesc hematii dezintegrate si deloc ţesut nervos necrozat. 

b) Peretele hematomului este de fapt o pseudocapsulă, a cărei 
structură este stratificată după cum a arătat Courville (1959) şi Sch- 
wartz și colab. (1962); se pot distinge astfel patru straturi în succe- 
siune : înăuntru o membrană pseudoepitelială, unistratificata, ase- 
zată pe un strat de ţesut conjunctiv ; mai în afară o zonă de clivaj, 
lipsită de vase, formată din fibre reticulare și colagen. Urmează un al 
treilea strat conjunctivo-glial și, în sfîrșit, ultimul strat în care se gă- 
sese vase de neoformatie si fagocite încărcate cu pigmenți. <i 

Tesutul cerebral din jur este infiltrat de singele provenit din 

microhemoragiile ce survin dupa dezvoltarea REPAS De Eee 
nea, ín jurul hematomului se menține un edem varia s 2. cong 
si stazá venoasá si uneori chiar necroza endoteliului capi arelor. 
În sfirsit, Mesteg (1966) arată „că destul de. precoce; D. meu ier 
matomului apare o reacţie marginali a nevrogliei şi a celulelor mezo- 
dermice, care se amplificá ulterior. Apar apoi corpi granulo-grásos 
si macrofage încărcate cu pigment. 


Simptomatologie clinică. 
trebuie să ținem seamă de evo 
fel, la un individ sub 60 de 
unui efort fizic, st 


În descrierea, clinică, a hematomului 


lufie, localizare, virstä și etiologie, Ast- 
aca ani, EAM și aterosclerotic, în urma 
"rn emotive, consum de alcool, c ndr 

dromal putin earaeteristic, hematomul poate m abit ie: 
but poate fi precedat uneori de cefalee, vertije, vărsături tulb urări 
de vorbire, parestezii în membre, după care, la scurt interval fein 
stalează o comă cu semne neurologice si vegetative, mai mult sau thai 
putin grave. Alteori însă se instalează bruse hemiplegia, dar fă ră, cota, 
modalitate care, ca şi cele ce debutează prin crize comitiale grand 
mal sau jacksoniene, sint mai rare. FRE 


n raport cu bruschetea și intensitatea fenomenelor clinice, de- 
butul hematomului poate îmbrăca uneori un tablou clinic asemănător 
apoplexiei fudroiante, dar care este mult mai particular hemoragiei 
cerebrale decît unui hematom. 


Mai frecvent întîlnim debutul acut, subacut sau pseudotumoral : 


— debut acut : deschide scena clinică cu o rapidă pierdere a stă- 
rii de cunoștință. Ulterior, survine o oarecare revenire a stării de cu- 
nostinta, ceea ce permite bolnavului să acuze existenţa unei cefalei 
destul de accentuate ; se poate constata, pe lingá apariţia vársáturilor, 
semne neurologice de focar. 


— debut subacut: o cefalee violentă este urmată de modificarea 
stării de cunoștință si, în decurs de cîteva ore, cu sau fără o criză 
de epilepsie, se instalează progresiv deficitul neurologic. Acest inter- 
val de la cefalee la apariția sindromului neurologic pledează pentru 
hematomul în formare, al cărui volum crește și astfel amplifică sem- 
nele clinice. 


— debutul pseudotumoral : tabloul clinic al acestei forme se îm- 
bogateste in timp: la început o cefalee cu caractere banale, însoțită 
uneori de greturi şi vărsături, amețeli, mai rar crize de epilepsie si 
un sindrom focal neurologie. În timp se adaugă fenomene psihice, 
se accentuează deficitul neurologic, cefaleea devine persistentă şi pro- 
gresivă, iar starea de cunoștință se alterează. După un interval varia- 
bil si în raport cu forma clinică de debut, hematomul intra în perioada 


de stare. 3 cy T 
Perioada de stare : modificările stării de cunoștință din perioada 
de debut se ameliorează cînd evoluţia este favorabilă sau alteori se 


agravează. În prima eventualitate coma se superficializeazä, conser- 


ă i ie, fără ca să se re- 
vînd o stare de torpoare, de sonnel de adinamie, fara 
ina infá normală. 
vină la starea de cunoștință no à i : 
Deficitul motor: hemiplegia controlaterală se instalează hnus 
pe cînd în forma pseudotumorală instalarea este mai lentă ; uneori 
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poate fi mai restrins ca întindere, 


plegie. sub formă de monoparezá, mono- 


„Tulburările de sensibilitate constau în hi 
hemicorpul opus. | | 
t Uneori se poate constata sindromul 
simțului atitudinilor, al discriminării 
servarea sensibilităţii vibratorii si 
de sensibilitate sînt rare. 

n leziunile pe emisferul dominant se mai pot intilni tulburări 
de vorbire, mai ales de tipul receptiv. Indiferent de emisferul interesat 
uneori apar crize de epilepsie, semne de iritatie meningiană (probabil 
prin sîngele revărsat în spaţiul subarahnoidian) si unele tulburări 
psihice : stări confuzionale, stări de apatie-adinamie etc, În forma 
pseudotumorală a hematomului ele apar mai ales cînd se constituie 
sindromul de hipertensiune intracraniană. 

Forme clinice. 


A) Forme clinice după evoluţie. Aceste forme au fost descrise de mai 


multi autori. Astfel, in 1956, Lazorthes deosebeşte trei forme : acută, sub- 
acută și cronică. În forma subacută uneori evoluția poate fi progresivă 
sau în doi timpi. Arseni si colab. (1967), Arseni (1970) descriu de ase- 
menea forma acută, subacută și cronică, cu menţiunea că în forma a- 
cută și subacută evoluţia poate fi cu interval liber (remisiv), cu evo- 
lutie progresivă si cu aspect staționar. 

a) Hematomul intracerebral acut isi completează evoluţia în 1—3 
zile. Debutul este brutal, cu stare de comă profundă, masiv deficit 
neurologic, ample tulburări vegetative si ulterior, fie cu un interval 
liber, fie cu evoluţie progresivă, starea bolnavului se agravează. 


b) Hematomul intracerebral subacut are o evoluţie între 4—14 
zile si debutul se face printr-un ictus, mai multsau mai putin sever, 
cu semne neurologice variabile. El poate evolua spre agravare fie cu 
un interval liber, fie progresiv, chiar dacă pentru o perioadă de timp 
ar avea aspect clinic staționar. 

- . e) Hematomul intracerebral cronic sau forma pseudotumorala are 
o evoluţie de cîteva săptămîni sau alteori de luni de zile. Este forma 
cea mai frecventă și mai benignă a hematomului intracerebral. 

B) Forme clinice după localizare. În loja supratentorială putem 
întâlni : à 

1. Hematomul de răspântie ventricularä : se avoe în ki 
parieto-temporo-occipitală și reprezintă localizarea cea mai irecventa. 


Din centrul oval el poate deveni superficial, iar alteori se extinde în 


profunzime. Sindromul clinic cuprinde ca semne de valoare hemia- 


nopsia laterală omonimă, pe lîngă un deficit motor şi senzitiv contro- 


po- sau anestezie în 
Verger-Déjérine: alterarea 


tactile și stereognoziei, cu con- 
superficiale. În general, tulburările 
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AY m T ! 
late val moderat, În localiznren, omisferian 
bire li se nsocinzii A 


| tulburărilor. de VOr- 
prs | sindromul Gertsmann : 
dreapta, agralie, acaleulie ach ets ooi e hr i stings 
| g en » Serisul în oglindă (Oblu gi T jT) 
> > $ 4 ü WU 81 cols 967) 
as Hematomul wmiracerebral temporal are y e tit de 
localizare temporali cît si în raport ana ‘ate ur og dai 
nm An eit g aport eu emisferul în care « ; 
Astfel apare he i ; ; "Tul in care se dezvoltă 
rt pare hemianopsia lateral) omonimă, discrets WA bci 
rotaternià, crize uncinate ce «e identia cînd st; „de cumos. 
tee ite ee se pot e ) 1 ; 
Unt Meiduie eereetaren lor În re fi dim "i 
| ing e ven, i H A ^» In lez N = tafar ot4 
tulburările de vorbire, ce pot merge pini RF Fe fra tag 
eco. de à aye EN ; merge 4 14 afazia globală, se îns 
țese de alexie, afazie 81 acalculie, E ferate As 
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Bul ulapherital eaik se potithsotiede ee op marie în localizarile spre 
si colab. in 1901. ie de epilepsie, cum arată David 
as 4. Hematomul intracerebral rolandic se manifestă, clinic, cu sau 
PONE M „Ce: epilepale, gar constant cu deficit motor, care este pro- 
RES re aperabil integral dupa evacuarea hematomului. 
ao Hematomul capsular profund se instaleazá si evolueazá clinic 
NA d hemoragiei cerebrale; foarte frecvent are o evolu- 
o = 

În loja subtentorială se pot intilni: 

1. Hematomul cerebelos : apare mai frecvent în jurul vîrstei de 
40 de ani și după unii autori în emisferul cerebelos stîng și mai rar în 
vermis. Frecvența lui este de 10% din cazuri, după Schwartz si co- 
lab. (1962); 17% după Arseni si colab. (1965); 10% după Norris 
şi colab. (1969) si Castaigne și colab. (1974) ; debutul poate fi brutal, 
cu intensă cefalee occipitală, stare de coma gravă, fenomene vegeta- 
tive importante si sfirsit letal în scurt timp. Alteori, si mai alesla 
virstnici, îmbracă aspectul ictusului apoplectic, cu sindrom cerebelos, 
iritatie meningiană și sindrom de hipertensiune intracraniana, care se 
instalează destul de repede. Cel mai frecvent însă hematomul cerebe- 
los are o evoluţie lentă și progresivă ; debutează cu cefalee occipitală, 
apoi apare sindromul cerebslos, semne de hipertensiune intracraniană 
si, eventual, semne de suferință a trunchiului cerebral. 
3 2. Hematomul trunchiului cerebral constituie o leziune foarte 
rară si foarte dificil de diagnosticat clinic. El se poate dezvolta în pe- 
dunculul cerebral, în punte sau în bulb, are o evoluție foarte rapidă 
spre exitus și nu beneficiază de o terapeutică operatorie. Existența 
lui a fost dovedită în marea majoritate a cazurilor prin examene ne- 
cropsice. m : ANE Aaa Sa 
În sfîrșit, menționăm posibilitatea și a altor localizări emis TSS 
precum şi a unor hematoame multiple, cum citează Holzay (1953) 
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Y n VAY 
Tim C) Forme elinice după etiologie. Semnificaţia unei asemenea cla- 
sificări rezidă nu atât în aspectul clinic al unui hematom intrace bral 
cît mai ales în necesitatea unei terapeutici asociata ai. a pata eee 
3 3 peutici asociate si impuse de afec- 
punea cel-a determinat. Astfel, vom tine scama de existența, unei hi- 
pertensiuni arteriale, de o discrazie sanguină, endocardite septice, boli 
care vor greva evoluţia hematomului dezvoltat, E 

D) Forme clinice în funcţie de vîrstă, Hematomul intracerebral 
se poate dezvolta, la nou-născut, ca o consecinţă a traumatismului ob- 
stetrical sau prin anoxia dintr-o naștere distocică, mai ales la prema- 
turi, cînd se produce și inundarea ventriculară sau numai hematomul 
circumscris periventricular; la sugar poate fi consecința unor avita- 
minoze. 

Hematomul apare la copil si individual sub 80 de ani, cînd fac- 
torul etiologic poate fi multiplu, dar mai ales tromboflebitele cerebrale 
după Duplay și colab. (1956), arterite, septicemii sau malformații vas- 
culare ce nu pot fi puse în evidență nici angiografic si nici histologic, 
după Krayenbuhl (1965). La adult, hematomul intracerebral spontan 
se intilneste mult mai frecvent si ia aspectul clinic și evolutiv. descris 
anterior. Virsta înaintată nu este evitată nici de apariţia hematomului 
și nici de evoluţia lui gravă. 

Diagnostic diferenţial. Dat fiind faptul că hematomul intracere- 
bral primar nu are semne patognomonice, că are forme clinice ase- 
mănătoare cu alte boli ale sistemului nervos; că nu se vindecă spontan 
și că actul operator are un moment optim de indicație, este necesar 
să orientăm un diagnostice pe baza datelor clinice şi să justificăm 
utilizarea mijloacelor de laborator care să confirme supoziţia clinica. 

În funcţie de forma clinică, acut, subacut sau cronic, se poate 
discuta, diagnosticul diferențial în primele două forme cu hemoragia 
cerebrală, ramolismentul cerebral și metastaza cerebrală hemoragică, 
iar în forma cronică cu ateroscleroza cerebrală, tromboflebitele cere- 
brale, encefalopatia hipertensivá si tumorile cerebrale primitive = 

— Cu hemoragia cerebrală, în una sau alta din formele 3 cli- 
nice; ea survine de obicei în jurul vîrstei de 50—€0 de xb 
hipertensiv, pletorie, cu ocazia unor eforturi pum ien done 
etc. ; bolnavul intră brusc în stare de coma, cu d SS = 
şi vegetative pene si ee „abereaza în timp; 

i s, isi „fumează . à x 
un L Renois cerebral apare mai frecvent la bolnav ipe 
60 de ani, cu o tensiune normală sau moderat crescută, cu atacu 


ă i ării mă în 
ischemice tranzitorii, premergătoare ȘI cu debutul stării de cc 


ă i — în ore 
timpul nopţii. Starea de comă se completează ceva mai lent — în o 
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sau citeva zile iar fenomenele neur i i i 

reduse decît hemoragia deja) ERAN fae WEAVE „tati mai 
i Din punct de vedere clinic 
intracerebral si un ramolis 
de dificil chiar dupi executaren probelor paraclinice 

— Metastaza cerebrală poate fi ionatá d 
cunoaşte dinainte neoplasmul 

.. — Ateroscleroza cerebral 
conlirmată numai prin probe | 
mare o are angiografia. 

— Encefalopatia hipertensivă survine 
la care apare o discretă modificare a st 
vegetative minore, cu semne ne 
tensiune intracranianá. 


insă, diagnosticul între un hematorn 


suspicionată, dacă, eventual ge 
primitiv (pulmon, sin, uter ete.) 
b A iJ L] 4 
à, în forma ci pseudotumoralá, poate fi 


nraeliniee, dintre care valoarea, cea mai 


vine la un hipertensiv manifest, 
stării de cunoștință, cu fenomene 
urologice difuze gi un sindrom de hiper- 


— Cu tumorile cerebrale : ele se dezvoltă, ca gi hematomul in- 
tracerebral, în jurul vîrstei de 50 de ani si unele pot avea debut 
ictiform. Ar pleda pentru diagnosticul de tumoră, cerebrală, primitivă, 
existența unei crize de epilepsie, cu deficit neurologie posteritic, cefalee 
progresivă, grefuri, vărsături, deficit neurologie progresiv, tulburări 
de vorbire si modificări la nivelul fundului de ochi, sub formă de edem 
sau stază papilară. 

Evoluție. Hematomul intracerebral, atît supratentorial cit si 
subtentorial, nu se vindecă spontan. Uneori el se poate deschide in 
ventriculi, eventualitatea apreciată de unii autori ca favorabilă ; dar 
mai ales sîngele revărsat poate bloca scurgerea l. c. r., producind sau 
accentuînd astfel hipertensiunea intracraniană, cu agravarea stării de 
cunoştinţă, accentuarea, fenomenelor neurologice, a fenomenelor ve- 
getative şi angajare temporală sau a amigdalelor cerebeloase în gaura 
occipitală, cu un risc vital excepțional de mare. 

Examene paraclinice. Dacă sindromul clinic al unui hematom 
intracerebral primar supra- sau subtentorial nu are semne patogno- 
monice, se înțelege că pentru certitudinea, diagnosticului pozitiv, a diag- 
nosticului topografie si eventual cauzal este necesar sa recurgem a 
probe paraclinice. Din ele vom selecta pe cele care sprijină mal sub- 
stantial diagnosticul. 

Vom enumera astfel : ; 

1. Examenul oftalmologic poate arăta modificări de tip angio- 
sclerotic la nivelul vaselor retiniene ; alteori edem sau stază papilară, 
semne care traduc sindromul de hipertensiune ge Ser PE 
apar după un interval de 7 —15 zile; la bolnavii de peste c 
edemul papilar este mai rar. 
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Fig. 74. 
Aspecte EEG. in hema- 
tomul intracerebral. Focar 
de unde lente delta poli- 
mori intricat cu  virfuri 
fronto-temporal drept. 


Fig. 75. 


Aspect E.E.G. in hemato- 
mul intracerebral. Focar de 
unde lente delta polimor 
cu depresia ritmului alfa 
pe emisferul opus. 


Fig. 76. 
Angiografie — carotidianà, 
imagine antero-posterioa. 
ră. Hematom intracerebral 
frontal posterior (desface- 
rea furcii carotidiene). 


Fig. 77. 
Angiografie carotidiană, imagine 
de profil. Hematom intracerebral 
frontal posterior (derularea ar- 
terei peri-caloase, coborire a ar- 
terelor grupului sylvian, spaţiu 
avascular suprainsular), 


Fig. 78. 
Angiografie carotidiană, imagine 
anteroposterioară. Hematom in- 
tracerebral temporo-parietoocci- 
pital (deplasare de partea opu- 
să a arterei pericaloase, desfa- 
cerea furcii carotidiene). 


Fig. 79. 
Angiografie carotidiana, imagine 
de profil. Hematom intracerebral 
temporo-parieto-occipital (artere- 
le grupului. sylvian sînt deplasa- 
te în sus și segmentele terminale 
disociate). 


Fig, 80, 
Angiografie carotidiană, imagine 
de profil. Hematom intracerebral 
temporal posterior (arterele gru- 
pului sylvian sint manifest depla- 
sate in sus, cu imagine de gol 
vascular temporal), 


Fig. 81. 
Angiografie carotidiană, imagine 
de profil. Hematom intracerebral 
parietal posterior (artera perica- 
loasă deplasată in sus si inainte, 
desfacerea segmentelor terminale 
ale arterelor grupului sylvian). 


Fig. 82. 


Angiografie vertebrală, imagine 
de profil. Hematom intracerebe- 
los (placarea trunchiului bazilar 
pe apofiza bazilară si spațiul hi- 
pervascularizat cerebelos). 


e- 
or 


2. Examenul | 
cea n : «C. T. i nu ser á t " 
occipitală, mai ales cînd comandă punctia lombară sau sub- 


S i AS s-a constituit ai : : 
intracraniană, deoarece riscă it sindromul de hipertensiune 


fenomen exceptional de op angajarea temporală sau cerebeloasá, 
grav. Lichidul cefalo-rahidian are tensiunea, 


mărită, este uneori h BO MER Len a LASS: i A 

minos, iar din punotede veia citol Ne mon acu pus 
a elementelor pînă la 25—30 pe m]? ogic, putem constata o creștere 

„3. Electroencefalografia. Activitat i ick i - 

modificată în SEA OR pou die a Hee ue ERE ome 
eeu asupra, creierului, cit si prin edemul na mm il 
COLS E NT Ries electrice nu sînt caracteristice și nici 
tüp electhoencetalogiatia pegas c (MeKissock gi colab., 1961). To- 

ȘI, ografia poatesä evidentieze două aspecte : 
aren aa în focar: ritm de unde delta polimorfe, continue, 

reg » cu apariția uneori de virfuri sau virfuri-undä, atunci cînd 
clinic au apărut și crize convulsive, traseu care, după Paillas, (1962) 
ar fi caracteristic pentru hematom (fig. 74). 

__— al doilea aspect electroencefalografic constă în modificări ale 
emisferului ipsilateral si controlateral (fig. 75). 

_ Pe emisferul ipsilateral se intilneste ritmul delta polimorf, une- 
orl monomorf, regulat sau sinusoidal. S-au mai descris ritmuri theta cu o 
frecvenţă de 4 c/sec., fie în apropiere, fie la distanță. Pe emisferul con- 
trolateral s-a descris o depresie a ritmului alfa. Existenta ritmului 
alfa ar da o valoare prognostică favorabilă în evoluţia hematomului. 

Kreindler (1972) afirmă cá pe lîngă modificările de mai sus, une- 
ori în dreptul leziunii se înregistrează absenţa activităţii. Serratrice 
(1962) subliniază valoarea E. E. G. în localizarea topografică a hema- 
toamelor, maiales în cele situate mai posterior pe emisfer şi mai su- 

erficial. 
p Desigur că traseele vor fi modificate si în raport cu forma lor 
clinică, şi nu numai cu sediul. 

4. Echoencefalografia (ultrasonoencefalografia, sonoencefalografia) 
este o metodă inofensivă si care a dat rezultate pozitive in 97,06%, 
după datele furnizate de Zakarias (1971). Metoda se bazează pe re- 
flectarea ultrasunetelor introduse în craniu, reflectare realizată de 
către planul de separare a unor medii ce au densitate diferită. De- 
terminînd distanța dintre sursa de emitere a ultrasunetelor si planul 
lor de reflectare, se apreciază poziția structurilor reflectante si deci 
deplasarea lor in raport cu sediul și volumul procesului expansiv care 
se dezvoltă, cum este cazul hematomului intraparenchimatos. 

Studiul echoencefalografic va arata deplasarea ecoului medien 
si în caz de hematom intraparenchimatos. Kanaya Gee) Suter 
deplasarea, ecoului median în 88% din cazuri și aceas eplasare a 
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fost proporțională cu mărimea hematomului, În 
pe 85 bolnavi studiati echoenccfalografic, că deplasarea, ec i 
median este caracteristică pentru hematoamele Haas Pf d pion ui 
loare pentru boli cerebro-vaseulare. e d 
oi Gammaencefalografia este un mijloc de explorare a sistemului 
nervos cu izotopi radioactivi si care dă indicaţii nu numai de 
ci şi de natură a leziunii, eum reiese din lue 'hrile lui 
Gaspar, Andrasovseky şi Szabo (1966), Baran, Oblu gi Săndulescu 
(1969), Ancri (1970), Oblu şi Rusu (1972), Obreja (1978). 96 


Sa SENA tusu ( 973). In 1966 
economos pubiică rezultate pozitive în 98% din cazurile de hema- 
toame intraccrebrale, 


sfirgit, Jeppson (1961), 
arată 


'"ArÁ va- 


de sediu 


Kaplan (1963) 


6. Ewamenele radiologice : 
Padioornfin am] P 004 ; At i 
9) Radiografia simplă de craniu poate arăta o deplasare a unei 
epifize calcificate, indicind emisferul lezat ; tardiv şi foarte rar se pot 
intilni calcificäri în masa hematomului (Oblu gi Stanciu, 1967). 
b) Angiografia carotidiand. saw vertebrală, folosind dacă e posibil 


metoda sustractiei după Ziedes des Plantes, dă bune rezultate (AI- 


descu, 1969). Angiografia este o metodă de investigație curentă ; nu 


o recomandăm la bolnavii prea vârstnici, mari hipertensivi si atero- 


sclerotici, ca si la cei cu leziuni hepato-renale grave. Alţi autori o 
recomandă în orice împrejurare, dar cu unele precautii. 


Angiografia poate arăta sediul unui hematom extradural, sub- 
dural sau intraparenchimatos, după cum în alte împrejurări poate 
confirma o tumoră cerebrală; malformatie vasculară etc. În hema- 
tomul intraparenchimatos ea arată un spaţiu avascular în zona he- 


-matomului şi deplasări ale vaselor impuse de sediul si volumul he- 


matomului. Aceste deplasări se afirmă că sînt mai mici în cazul he- 
matoamelor decît în tumori, datorită faptului că edemul este mai 
mare peritumoral (fig.76), (fig.77), (fig.78), (fig.79), (fig.80). 

Ín hematoamele cerebeloase, sau ale trunchiului cerebral, angio- 
grafia carotidianá poate aráta un aspect de hidrocefalie, iar cea ver- 
tebrală o zonă avasculará subtentorialá, după cum arată Cozma (1971) 
-cu ridicarea arterei cerebrale posterioare si a cerebeloasei superioare 
si coborirea celei postero-inferioare'* (fig.81), (îig.82). 

c) Ventriculografia constă din contractarea, sistemului tam 
prin injectarea intraventricular a unei substante de contrast negativ 
(aer) sau pozitiv (lipiodol-iodoventriculografie). 

În raport cu sediul hematomului supratentorial ne va arăta 
deplasarea cavitätilor: cînd însă după trepanafie se punctioneazà 


1 1 Z2 Quo 1 x | ger 
cavitatea hematomului, în loculsingelui extras se poate introduce, aen 
ini 1 4 i 17 A x 1 d tof cavita ea, a "'O- 
lipiodol și, astfel, se precizează sediul exact ; cînd ca 
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mului comunică cu cavitățile ventriculare aerul 
această cavitate, dînd o imagine de chist aeric. 

n hematoamele subtentoriale, ventriculografia poate arăta o hi- 
drocefalie moderată; utilizînd iodoventriculografia se poate pune în 
evidenţă obstacolul în scurgerea intracranianá a |. c. r. 

n încheiere, vom menţiona trepanopunctia exploratoare la care 
vom recurge în situaţii determinate si din ce în ce mai restrins ; prin 
punetia cerebrală se poate descoperi cavitatea hematomului în care 
introducem un cm? aer si un em? lipiodol și în continuare, cliseele ra- 
diografice vor preciza sediul hematomului. Mone 

Tratament. Singurul tratament logic ín hematomul intraparen- 
chimatos primar cerebral si cerebelos este cel operator. 

Dacà unii autori publicá rezultate favorabile, dar exceptionale, 
in hematoamele de la nivelul calotei pontine, în rest hematomul de 
la nivelul trunchiului cerebral nu are indicatie operatorie. 


În principiu, actul operator constă din abordarea hematomului, 
evacuarea lui și asigurarea hemostazei. 

. Momentul optim al intervenţiei este divers apreciat de neuro- 
chirurgi. Din literatura de specialitate se degajă concluzia, destul 
de vagă, dealtfel, că actul operator trebuie practicat „nici prea curînd 
nici prea tirziu“. Opiniile sînt variabile privind intervalul dintre mo- 
mentul producerii hematomului și actul operator. 

Astfel, Lazorthes (1956) și Serratrice (1963) au operat la finele 
primei săptămîni : Arseni și colab. (1965) au operat precoce — 1—3 
zile—în forma evolutivă în doi timpi, în forma pseudotumorala ime- 
diat după stabilirea diagnosticului, iar in formele „stagnante“ între 
3—6 zile de la instalare. Saez Riveras (1971) a operat în a doua 
săptămînă 80% din cei 85 de bolnavi; Pia (1972) între 10—15 zile 
si Paillas (1973) în a doua zi. 

Contraindicatiile operatorii de ordin general trebuie să se spri- 
jine pe starea generală gravă a bolnavului (comă profundă, tulburări 
vegetative mari, hipertensiune arterială malignă, insuficiență renală, 
hepatită, diabet, aterosclerozá avansată etc. ). Acești bolnavi tre- 
buie trataţi preoperator şi, după un bilanţ chimic si biochimie fa- 
vorabil, se va decide intervenţia chirurgicală. 

Hematomul intracerebral fiind o complicatie chirurgicală ce tre- 
buie confirmată prin examen de laborator, opiniem pentru transportul 
rapid al bolnavului spre o unitate de profil, cu un mijloc de trans- 
port cu suspensie bună, sub supraveghere medicală. 

Rezultatele tratamentului neurochirurgical în hematomul intra- 
cerebral primar sînt apreciate în funcţie de mai multi factori : selec- 
tarea cazurilor, forma clinică a hematomului, momentul optim al 


poate pătrunde în 
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intervenţiei, existența unor tare or 
gului (Obreja, 1978). 


Aceste rezultate trebuie privite prin mortalitatea, si sechelele 


ganice $i experienţa, neurochirur- 


neurologice : Arseni si colab, (1965) dau o mortalitate de 20% 
în cele acute poate ajunge pînă la 80%. 

Saez Riveras (1971), pe 85 cazuri operate, a avut o mortalitate 
de 38%; Obreja (1971), pe 64 de cazuri, notează o mortalitate de 
88% în prima lună, cu 72% vindecati: 17 fără sechele, 15 cu sechele 
mici şi 11 cu sechele mari. 


dar 
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XI. ANEVRISMELE INTRACRANIENE 


à În accepțiunea, anatomo-patologică, avind implicaţii fiziopato - 
logice, clinice si terapeutice, anevrismul este o „pungă constituită pe 
seama peretelui arterial alterat, plină de sînge coagulat sau nu, si 
comunicind obişnuit eu lumenul vasului“: (Allègre si colab., 1957) 
Acesta este aspectul obisnuit, desi în notiunea de anevrism se include 
şi dilatafia fuziformä a unei artere, mai ales atunci cînd este vorba 
de aterosclerozá. 

Ateroscleroza este implicată de toti autorii drept una din cau- 
zele principale ale anevrismelor intracraniene (Lhermitte, 1949) desi 
pe prim plan stau, din punct de vedere statistic, alti factori etiopato- 
genici congenitali si cistigati. 

Teoria congenitală (Forbus, 1930) admite că anevrismele se for- 
mează la nivelul bifurcatiei arterelor cerebrale, unde există un defect 
congenital al mediei sub forma unei breșe în tunica musculară. Astăzi 
însă, majoritatea autorilor (Sachs, cit. de Forbus) consideră că la baza 
formării anevrismului stă slăbirea lamei elastice, fie cá este la nivelul 
bifurcatiei, fie că aceasta se află indiferent unde de-a lungul pere- 
telui arterial. În acest sens Crompton (1966) a remareat în dreptul 
anomaliilor mediei, leziuni ale elasticei si o hiperplazie a intimei care, 
se găsesc de la naştere si crese odată cu vîrsta. Dandy (cit. de Dero- 
uesné) Bremer, Padget (cit. de Derouesné, 1967) susțin că anevris- 
mele se dezvoltă pe seama dilatării unor vestigii de artere embrionare. 

Teoriile originii cistigate a anevrismelor includ diverși factori, 
capabili a altera peretele arterial. Se ia în consideraţie raritatea ane- 
vrismelor la copil si creşterea frecvenţei acestora, în special după 40— 
50 de ani, interval după care și arterele au putut fi tinta unor atacuri 
patologice. Procesul de imbátrinire începe sub vîrsta de 20 de ani și 
determină alterări degenerative ale elasticei şi o fibroză a mediei. Acest 
proces släbeste rezistența peretelui „arterial la atacul repetat al pre- 
siunii hemodinamice şi poate favoriza formarea unul anevrism. 

Hipertensiunea arterială intră frecvent ca factor etiopatogenic, 
căci ea se găseşte întovărășind anevrismul pinà la 75% din cazuri 
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după Black (1966) și Hill (cit. de Smith si Windsor, 1961), 60% după 
Crompton (1966) ȘI 41% după Locksley (1966). Rolul hipertensiunii 
arteriale ar fi exercitat prin acțiunea sa mecanică, 

Factorii infectiosi sint prezenti sub forma unor embolusuri in- 
fectate, mai ales în endocarditele bacteriene, embolusuri care ajung 
în arteriole | Sau vasa vasorum, cu deosebire in zona arterei sylviene 
si determină anevrisme saculare multiple, ce au în peretele lor uneori 
pe lîngă infiltratul celular inflamator gi microbul cauzal. De aceea, 
ruptura lui determină fie o hemoragie, fie un abces cerebral. Sifilisul 
este citat foarte rar si mai ales pentru anevrismul fuziform al arterei 
bazilare. 

Ateroscleroza intervine in anevrisme sub trei forme : 

a) Ca factor etiologic direct, cauzind ea însăși formarea unei 
dilatatii fuziforme, mai cu seamă la nivelul arterei bazilare și caro- 
tidei interne. După alti autori aceste anevrisme apar şi de tip sacci- 
form (Leman si colab., 1974), situate tot pe vasele mari de la baza 
creierului in ambele sisteme, carotidian si vertebro-bazilar. 

b) Ateroscleroza adaugă pe un anevrism cu dezvoltare embrio- 
nară amprentele sale anatomo-patologice la nivelul anevrismului, men- 
tionind mai cu seamă plăcile existente pe punga anevrismalá propriu- 
zisă (Leman si colab., 1974) si mai ales asupra celor situate la nivelul 
coletului, care pun probleme de tehnică chirurgicală la bolnavii în 
vîrstă (Arseni și colab., 1965). Walker și Allègre (1953) găsese des- 
crise de diverşi autori leziuni ateromatoase la nivelul anevrismului 
in 9.5—69%. 

c) Ateroscleroza interesează pe lîngă vasul purtător de ane- 
vrism şi restul vaselor cerebrale, adăugînd factorilor de rise ai fragi- 
lului perete anevrismal și factorii de risc ai unei maladii generale ce- 
rebrale si pluriorganice, ce trebuie perfect evaluati mai cu seamă 
în două situaţii: în ruptura anevrismului și în precizarea indicatiei de 
explorare și terapeutică neurochirurgicala. ; : 

Anatomia patologică. Macroscopic, anevrismul sacciform are di- 
mensiuni de la cîţiva milimetri la mărimi impresionante de cîțiva 
centimetri. Zona de implantare pe vas este de obicei mai îngustă și 
poartă numele de colet, iar partea distală a corpului anevrismal este 
denumită fundul anevrismului. Locul de ruptură estein 64 % fundul 
anevrismului, 10% pe peretele lateral, 2% pe colet, iar în 24% nu 
poate fi precizat (Crawford, cit. de Leman şi colab.» 1974. . — 

La nivelul rupturii există un aspect de necrozä fibrinoid& si un 

à uin. E . 
Site BENE sacul contine un trombus care il Has res 
sau mai putin complet, exeluzîndu-l pînă digito ERN o 
20% din cazuri (Dandy; cit. din Arseni şi colab.» : 
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N w . 
i Ca număr, anevrismul poate fi 
colab., 1960; Pouyanne, 1978) 

Microscopie se păsesi 

e È e se găseste o degradare a elastinei ; ‘ 
trat ateromatos al mediei. În aid din ALAS ET interne Si un infil- 
o ateromatozà a arterei purtătoare de lhevri S eerie de asemenea 
este bat dintro intita? dla de anevrism, Peretele anevrismului 

5 à, elastică internă si adventice, Pri à 
elastica se degradează, fragmentindu-se si media dispare. a e 
robes ir. Beth a gment se şi media dispare, de asemenez 
progresiv; astfel încît rezistenţa peretelui X ze bi ai 

TA poezia Stenţa peretelui scade considerabil. Cresterea 
pungii subtiazà peretele și-l face să se rupă cînd m aii T 
zista în fata presiunii sanguine. Crompton (1966) insista Asiria ri 
miel care se produce la nivel } è fi sista asupra ische- 

> la nivelul peretelui anevrismal i 
ANR SET x SM telul anevrismal pentru a explica 
ruptura, dată fiind incetinin i iei di 70 CERIS 
ata nirea circulaţiei din cavitate cit si preze 
trombusului. Peretele anevrismal t i or anos 
Fret erete e anevrismal poate îngloba în unele cazuri o parte 
rombus ȘI să producă o reacție ateroscleroticá care să-i confere 
o rezistență de tip cicatricial. 
Su Trebuie de retinut faptul că uneori structura, histologică a fun- 
: aia Sean este redusă pînă la un simplu ţesut hialin, demon- 
rindu-se astfel histologic lipsa de rezistență și, aşadar, posibilitatea 
rupturi. 

Datele sumare de etiologie și anatomie-patologică sînt suficiente 
pentru a schița consecințele pe plan fiziopatologic ale anevrismelor. 

a) Anevrismul Intracranian este prin prezenta si dimensiunile 
sale un corp străin, cu potential evolutiv, care poate exista nestiut de 
nimeni sau se face cunoscut prin compresiunea formațiunilor nervoase 
vecine, ca orice proces înlocuitor de spaţiu. 

b) Anevrismul poate fi descoperit printr-o disectie atentă la ne- 
cropsie, poate fi depistat întîmplător printr-o arteriografie făcută pen- 
tru o cauză, oarecare din patologia cerebrală sau identificat drept cauză 
a unui accident vascular cerebral. 

c) În afara compresiunii, anevrismul determină fenomene neuro- 
logice prin ruptura sa, care deschide drumul torentului circulator fie 
printr-o simplă fisură, ce se obturează rapid, sau printr-o ruptură mai 
largă ce face să se reverse sîngele în spațiul subarahnoidian, subdural. 
in parenchimul cerebral sau in spatiul ventricular. Aceste hemoragii 
pot evolua pe cont propriu si să constituie ele înseşi entităţi nosolo- 
gice, asa cum este cazul hematomului intracerebral. 

d) Anevrismul rupt determină spasm cerebral în teritoriul va- 
sului purtător. Acest spasm se poate generaliza, și prelungi uneori prin 
prezența sîngelui subarahnoidian, care determină eliberarea de prin-. 
cipii vasoactive de tipul bradikininei. 

Spasmul vascular cerebral produce infar 
mult sau mai putin întinsă, mai mult sau mai pu 


unic sa i i i 
wu multiplu (Pertuiset sj 


ctizarea cerebrală, mai 
tin accentuată, consti- 
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tuind un factor important de gravitate, care rămîne ca element demn 
de reținut în precizarea indicatici operatorii. 

Simptome clinice. În afara anevrismului fără expresie clinică; 
anevrismul arterial intracranian evoluează sub două forme : 

1, Anevrismul intracranian pseudotumoral, care se trădează prin 
comprimarea formațiunilor nervoase vecine. 

2. Anevrismul intracranian apoplectic sau rupt, care determina 
fenomene neurologice prin ischemia unei zone cerebrale prin doi fac- 
tori: scăderea debitului sanguin prin efractia peretelui vascular gi pre- 
zenta spasmului vascular. La aceasta se adaugă efectele nocive ale 
hematomului creat si uneori a unei dilacerări cerebrale din vecinătatea 
rupturii anevrismale. 

3. Anevrismul intracranian, fără expresie clinică, își datoreşte 
ignorarea sa topografiei pe care o are, fiind situat într-o zonă ce to- 
lerează compresiunea iar vasul purtător nu este afectat în activitatea 
sa funcțională, În 195 —2% din cazuri, anevrismul rămîne necunoscut, 
(Paillas si colab., 1967). 

A descrie clinica anevrismelor intracraniene înseamnă a expune 
totalitatea, sindroamelor clinice apărute ca sindroame compresive sau 
drept complicatie a rupturii, în cadrul clinic general al aterosclerozei. 
Fiind vorba de anevrismele cu implicatie ateroscleroticá vom descrie 
numai anevrismele cu localizare pe vasele mari de la baza creierului 
unde ateroscleroza are un rol indubitabil. 


1. Anevrismele pseudotumorale. Se admite că un sfert din bol- 
navi (Kreindler, 1971) cu anevrism intracranian suferă de cefalee, de 
cele mai multe ori sub formă de migrenă, întovărășite de greață si văr- 
sături. Printre acestea, migrena oftalmoplegică ar fi tipică pentru un 
anevrism de carotidă internă, fapt ce impune de cele mai multeori 
în asemenea cazuri, explorarea angiografică. 

Fenomenele neurologice focale ce se adaugă sînt în raport cu 
localizarea, anevrismului. 

a) Anevrismele arterei bazilare. Înainte de apariţia complicatiilor, 
simptomatologia poate fi redusă la cefalee occipitală. 

Simptomele focale, care însoțesc atacurile brutale cu evoluție 
ondulantă, sînt foarte variabile ; ele tin de compresiune si de feno- 
menele de insuficiență vasculară pe care le determină. Aceste atacuri 
se manifestă prin amețeli puternice, vărsături, ataxie, hemipareză 
(Mehler, 1972), pareză de facial, dizartrie, nistagmus, surditate uni- 
sau bilaterală acută, mioclonii abdominale si diafragmatice, sindrom 
confuzional. Poate apare o hemipareză de tip alternant, precum şi 
o nevralgie în teritoriul trigemenului cu același caracter in balanță. 
Paralizii oculare, cu nistagmus se pot asocia, ca şi o paralizie pseu- 


dobulbará. 
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16 — Ateroscleroza cerebrală 


„Prin compresiunea apeductului lui Sylvius se 

cefalie ŞI hipertensiune intracraniană, ` ne 

Mai rar apare un sindrom complet 

Ruptura, unui asemenea, ai 

o tetraplegie, paralizie bulbară acută 
ŞI rigiditate prin decerebrare. 


pot produce hidro- 


ponto-cerebelos. 
levrism poate da moartea imediat sau 
cu tulburări cardio-respiratorii 


b) Anevrismele arterei vertebrale pot produce un 
retroolivar cu ataxie, surditate, hemianestezie și alte fe 
Sie Ro a preciza; clinic existența unui anevrism in sis- 

ertebro-bazi ar, Diagnosticul se evidențiază angiografic si mult 
mar rar pneuomografic (Thiébaut si colab., 1964). 

n rezumat, anevrismele sistemului vertebro-bazilar intracranian 
nu se individualizează net clinic si dau semne focale în raport cu 
insuficienta vasculară vertebro-bazilará sau simulează tumori ale re- 
Sumu respective prin sindroame de gaură ruptá posterioará, ponto- 
cerebeloasă sau de trunchi cerebral, pe care numai angiografia le preci- 
zează a fi de origine anevrismală (Norlen si colab., 1960; Hook si 
colab., 1963; Pribram si colab., 1969 ; Sachs si colab., 1969; Ham- 
mon si colab., 1972, Smaltino si colab., 1972). Terapeutica acestor 
anevrisme înregistrează progresiv succese în tehnică şi rezultate ope- 
ratorii (Drake, 1968; Hammon și colab., 1972). 

c) Anevrismele intracraniene ale sistemului carotidian. Simptoma- 
tologia focală variază în funcţie de localizarea anevrismului : infra- 
clinoidian, juxtaclinoidian și supraclinoidian. 

Anevrismul carotidian infraclinoidian intracavernos determină 
semne bogate neurologice, datorită conţinutului lojei cavernoase. Este 
clasică descrierea lui Jefferson, care separă trei sindroame în raport 
cu topografia anevrismului : anterior, mijlociu si posterior. 

Sindromul anterior se aseamănă cu sindromul de fantă sfenoi- 
dală (Rochon-Duvigneau) cu oftalmoplegie și prinderea ramului oftal- 
mic din trigemen. Alteori, se adaugă lezarea nervului optic (cecitate 
unilaterală cu atrofie optică) realizînd un sindrom de apex orbitar 
(Rollet). : i 2 
Sindromul mijlociu este compus din oftalmoplegie totală (UI, 
IV, VI), exoftalmie, uneori si prinderea ramurilor oftalmic şi maxilar 
superior din trigemen. 

Sindromul posterior determină o nevralgie de trigemen de tip 
secundar, cu hipoestezie pe toate trei ramurile, paralizia noua = 
lo-motor extern sau parlaa tutuan nervilor oculo-motori (III, IV. 

realizind o oftalmoplegie totala. Sense E 
a: Fiind situate mersi d anevrismele pot creşte şi să ee 
conţinutul gelei turcești, determinind simptomatologia unui adeno 
hipofizar cu dezvoltare lentă, 


sindrom bulbar 
nomene bulbare. 
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Este evident că radiografia, simplă, care poate arăta, caleificüri 
ale peretelui anevrismal, erodări ale gelei, lărgirea, și neregularitatea, 
fantei sfenoidale (Jeanmart şi colab., 1978), erodarea, spaţiului fantá 
sfenoidalà — gaură optică, si mai ales arteriografia carotidiană nu 
numai că precizează diagnosticul, dar feresc pe chirurg în unele ca- 
zuri de accidente grave intraoperatorii. 

De foarte multeori, manifestarea clinică a anevrismului intra- 
cavernos se face în mod bruse printr-o ptoză palpebralä, ce apare pe 
neaşteptate, întovărăşită de cefalee şi dureri localizate cel mai adesea 
în teritoriul nervului oftalmic. Se poate adăuga un sindrom menin- 
gian moderat. 

Anevrismele carotidiene jumtaclinoidiene. Aceste anevrisme se 
dezvoltă în vecinătatea lojei hipofizare, a nervului optic şi chiasmei 
optice, Simptomele sînt determinate de compresiunea acestor forma- 
tiuni şi constau în reducerea cîmpului vizual în sectorul nazal omo- 
lateral, atrofie optică primitivă şi fenomene diencefalo-hipofizare, care 
apar atunci cînd punga anevrismală atinge anumite dimensiuni. 

Radiografia simplă poate evidentia o erodare a apofizei clinoide 
anterioare, precum și o deformare a găurii optice. 

Anevrismele supraclinoidiene. Dezvoltindu-se supraselar, aceste 
anevrisme au evoluția lentă a unei tumori supraselare în care com- 
primarea nervului oculo-motor comun, nervului optic, chiasmei, ban- 
deletei optice, zonei hipotalamo-hipofizare conditioneazá tabloul clinic, 

Apare astfel o ptozá discretă sau o ptozá completă cu strabism 
intern, cu sau fără midriazá. Apar dureri în teritoriul oftalmic al tri- 
gemenului cu sau fără hipoestezie. Hemianopsia laterală omonimă, care 
se descoperá uneori, este datá de comprimarea bandeletei optice. Com- 
primarea chiasmei determiná sindroame chiasmatice. Mai rar pot 
apare semne piramidale (hemipareze) prin compresiunea peduncu- 
lului. 

Semnele endocrine hipotalamo-hipofizare sînt discrete şi constau 
din slăbire, polidipsie, care, asociate cu lărgirea selei, pot simula o tu- 
mora, hipofizară. € 

Anevrismele situate la bifurcatia carotidei interne au o simp- 
tomatologie similară, cu predominanta semnelor determinate de com- 
primarea nervului optie si a chiasmei, ambliopie unilateralà sau di- 
verse forme de hemianopsie. À 

2. Anevrismul intracrianian apoplectic sau rupi. Anevrismul ìn- 
tracranian rămîne necunoscut, într-o proporție ce nu depăşeşte în 
mare 1/8 din cazuri, discret reprezentat simptomatic sau evident clinic, 
atunci cînd ajunge compresiv (fig. 83). Tabloul dramatic kids 
mului este declanșat însă prin ruptura sa, care se produce în me ie 
în 70% din cazuri (Paillas și colab., 1967), cu cifre ce variază după 
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O A A autori : 61% pe 5 884 de observaţii 
studiate la National Institute of 
Neurological Diseases uve E 
A gical Diseases and Blindnes 
din U.S.A. (cit, de Laine, 1967) ; 
61 5% după Brihaye (cit. de Laine, 
1967) i 68% după Me. Kissock (cit, 
din Laine, 1967) şi 76%, după Lai- 
ne (1967). Anevrismul supraclinoi- 
dian se rupe intr-o proportie de 
80% din cazuri (Krayenbiihl si 
colab., Padget si colab., cit. din 
Arseni și colab. 1965). 
k Ruptura permite revărsarea 
: sîngelui în spațiul perianevrismal. 
| Fig. 83. Cînd se produce o simplă fisură, 
(Sposa fa (9) si ruptura anevrismelor simptomele clinice rămîn discrete, 
(A) (după Pouyanne si colab.). marcate doar deo cefalee cu, sau fă- 
| ră vărsături, și instalarea mai mult 
sau mai putin completă, a unuia din sindroamele clinice descrise la 
forma compresivă. Ruptura importantă a anevrismului poate avea un 
sfîrşit letal în 24—72 de ore, printr-o stare de comă gravă în circa 
30%, din cazuri. Prima hemoragie este urmată de un al doilea accident 
hemoragic cam in 80% din cazuri în prima lună. La a doua hemo- 
ragie, mortalitatea ajunge de 4 ori mai mare decît la primul episod. 

n simptomatologia clinică a unei hemoragii cerebro-meningiene 
se diferenţiază în general următoarele categorii de simptome : 

a) Tulburări de cunoștință : obnubilare, confuzie, torpoare, in- 
constienta, areactivitate, comă. 

b) Simptome meningiene, determinate de hemoragia subarah- 
noidiană : cefalee, greață, vărsături, fotofobie, febră, convulsii, redoarea 
cefei. 

c) Simptome neurologice focale, decelabile, mai mult sau mai pu- 
tin evidente, după cum bolnavul este cooperant sau se află în stare de 
comă. Aceste simptome sînt consecința a trei factori: . i 

— compresiunea formațiunilor nervoase prin anevrism $i hema- 
toamele consecutive rupturii (perianevrismal, subdural, intracerebral 
sau inundatie ventricularä). eee 

__ infarctizarea unei zone cerebrale prin scăderea debitului san- 
guin normal, produsă de ruptură şi de spasmul arterial, întreţinut de 
leziunea vasculară si sîngele subarahnoidian. i g 

— edemul cerebral, care apare ca reacție la hemoragia sas 
de ruptură, indiferent unde ar fi localizată și, de asemenea, edemu 
care apare reactiv în prezența unei zone de infarctizare. 
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Descrierea sindroamelor focale ce pot intovaragi semnele hemo- 
ragiei cerebro-meningiene se aseamănă cu cele date si de alte leziuni 
pe trunchiul arterial al vaselor: carotidă, sylviană, cerebrală anteri- 
oară, vertebrală, bazilară, 

Evoluția spontană a unui anevrism neoperat este mortală in 
10% din cazuri în primele 24 de ore (Loksley, cit, din Paillas, 1967), 
27% in prima săptămînă, 55% în primele 6 săptămîni și înainte de 
sfîrşitul primului an în 68%. Trebuie subliniat cá mai ales anevris- 
mele pseudotumorale de la bază, cele ce ţin de arterele vertebrale, ba- 
zilara, carotidă internă (juxta- si supraclinoidiene) pot avea un sfîrşit 
letal printr-o ruptură după o evoluţie mai mult sau mai puţin în- 
delungată. 

Simptomele clinice determinate de hemoragia cerebro-menin- 
giana din cadrul atero- 
sclerozei au fost prezentate 
pe larg la complicațiile he- 
moragice. 


A m V wi 
Examenele paraclinice LAB Y A Way P 
ce trebuie efectuate sînt: E 5 4, VN La 


a) Examenul oftalmo- 
logic care decelează modi- 
ficări de cîmp vizual in 
cele pseudotumorale şi he- 
moragii punctiforme peri- 
papilare în vecinătatea si 
în jurul papilei(Thiry si 
colab. 1965); Paillas și co- 
lab. 1967) din primele ore 
dupa ruptura. Rar apar 
hemoragii in vitros. Mai 
adesea se constată un ușor 
edem, congestie papilară și 
o creştere a tensiunii arte- 
riale. 

b) Punctia lombară se 
efectuează eventual la 3 
zile după ruptură (Paillas 
si colab. 1967), pentru a 
nu detasa un chiag ce ar 
obtura fisura. Evacuarea, 
singelui subarahnoidian Fig. 84. 
prin punctie lombară cal-  Anevrism al arterei bazilare — expunere opera- 
mează sindromul meningian. torie (după Hamman si colab.). 
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MT s “A E. G. po decela simptome de sufe 
16 hematom sau infurctizare si constitui MOT : 
evolutie si control în cele multiple (Beatty a mies de apreciere in 
Y d) Keoencefalografia semnalează, deplasarea, ecoul, Ul de ; 
in eaz de hematom (De Vlieger si colab. 1971) Re d 
€) Angiografia cerebrală evidenţiază anevrismul cu sediul si di 
mensiunile sale, prezența si topografia unui eventual hen tai Es 
Zonta gi evolutivitatea spasmului arterial. me CH 
F ără angiografia cerebrală n-am fi avut astăzi progresele reali 
zate în fiziopatologia clinică şi mai ales indicatia GpeFitorie arat 5 
vrismului intracranian menţionat în numeroase lucrări, din care ai 
nalăm unele mai de actualitate: Lebeau si colab 1964 ; Thi i 
colab., 1965 ; Cambria si colab., 1966; Ectors, 1967 ; Sarner. si lab, 
1967; Masson, 1967, Paillas si colab., 1967; Guyot si colab., 1968; 
Drake, 1968 ; Hanau si colab. 1969; Heiskonen si colab., 1970 ; Nys- 
tróm, 1970; Oblu si colab., 1972; Oblu si Rusu, 1972 (fig. 84). 
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XII. EPILEPSIA ATEROSCLEROTICĂ 


Accesul epileptic, unic sau repetitiv, de o formă clinică s It 
o frecvenţă şi o evoluţie favorabilă, poate să apară in por 1 i o 
sclerozei cerebrale, fie în perioada de început a acesteia fie jé tot 
parcursul evoluţiei sale. Se vorbește în general de o epiley sie E. a 
lard cerebrală în care însă procesul arteritic, cu consecintele: alei er 
brale, poate fi si de altă natură decît ateroscleroticá. 4 


. . Vercelletto şi colab. (1971) afirmă că ar putea fi epilepsie de 
origine vasculară „epilepsia care se manifestă tardiv pentru prima 
oară si în mod izolat după 50—60 de ani, în care caz pare logic de 
a evoca originea vasculară. " 


Se stie cá la virstnici creşte pragul convulsivant, dar numai exis- 
tenta acestei modificări nu este suficientă pentru declanșarea crizei ; 
este necesar, pe de o parte; o anumită leziune cerebrală cu potenţial 
epileptogen, iar pe de altă parte, intervenţia factorului declanșator 
(şocuri afective, oboseală, consum excesiv de alcool, traumatism: etc.). 

În ateroscleroza cerebrală accesul epileptic apare mai frecvent 
în jurul vîrstei de 60 de ani si este denumit epilepsie tardivă atero- 
scleroticä. Ka survine mai frecvent la bărbat decît la femeie (Chavany- 
1958) şi uneori poate fi semnul revelator al unui aterom vascular cere- 
bral. 

Ateroscleroza cerebrală locală sau difuză este așadar un [real 
factor etiologic al epilepsiei ce apare între 51 si 70 de ani, după 
cum in epilepsia ce apare între 85 si 55 de ani se incrimineaza în pri- 
mul rind factorul tumoral (Penfield si Jasper, 1954). 

În general, procesele arteritice cerebrale produc mai putin le- 
ziuni iritative pe creier si mai mult leziuni destructive; or, pentru 
a se realiza descărcarea epileptică este necesară „o celulă nervoasă 
vie” chiar dacă e suferindă morfologic sau functional. Este deci logic 
ca leziunile vasculo-cerebrale să fie mai puţin epileptogene cînd sînt 
destructive; asa ne explicăm şi de ce întîlnim in clinică crize de epi- 


248 


lepsie mai frecvent la un aterosclerotic cu deficit motor mic decît la 
un mare hemiplegic (Chavany, 1958), 

„Apariţia, crizelor de epilepsie în aterosclero 
termintä de o tulburare circulatorie, în sens deficitar, la un nivel ce- 
rebral sau altul, unde se constituie leziunile neuronale. Este cunoscut 
faptul că neuronii cerebrali, mai mult decit cei spinali, sint particular 
de vulnerabili la ischemie (Kendal C. Dixon, 1968). Mai frecvent, 
efectul lezional al tulburărilor circulatorii se produce în complexul 
temporal cu substratul rinencefalic unco-hipocampic, lîngă formaţiile 
intratemporale, cum ar fi nucleul amigdalian. 


Momentul apariţiei crizei de epilepsie este variabil : astfel poate 
să apară fie înaintea, fie în timpul formării infarctului cerebral sau 
tardiv după formarea cicatricii cerebrale, în ultima, eventualitate fiind 
o epilepsie sechelară. 

Substratul vascular este un proces stenozant-obstruant şi sta- 
tisticile demonstrează că între aceste două leziuni ale vaselor mari 
ponderea mai mare o au procesele stenozante. Astfel, după Nick și 
colab. (1970) relaţia ar fi de 19/7. 

Un asemenea proces aterosclerotic stenozant produce in timp, 
prin insuficienta aportului sanguin, o hipoxie cronică, insulară si mul- 
tiplă. Astfel se vor forma microramolismentele, de obicei multiple și 
care pot acţiona ca focare epileptogene cu descărcări episodice de 
aspect focal. 

n epilepsia ateroselerotică accesul poate să apară în aterosele- 
roza localizată (atit cît poate fi logic sau faptic admisă această noțiune 
de ,localizatä‘), cît si în ateroscleroza generalizată. 

În ateroscleroza așa-zisă „localizată“ apariţia convulsiilor focale 
sau generalizate nu este prea rară. Statistica lui Penfield şi Jasper 
(1954) menţionează o frecvență de 10%, Petrovici și Petrovici (1962) 
15,8%, iar McDonald (1967) dă 7,6%. 

În ateroseleroza difuză, epilepsia poate apare destul de frecvent. 
Astfel, Roberts si Walker menționează că aceasta a apărut la 24% 
din bolnavii cu aterosclerozá dar fără deficit neurologic, şi la 36% 
din cei care prezentau un deficit neurologie chiar minim. 

Dacă uneori ea precede sindroamele neurologice ale ateroscle- 
rozei, alteori se poate asocia cu tulburări de vorbire; de praxie sau 
gnozie, deficite motorii etc. à d: 

Din punct de vedere clinic, tabloul este cel glasi al aza de 
epilepsie : pierderea subită a stării de cunoștință, cà se ru a à 
convulsii tonico-clonice, apariţia eventuală a unor siun de up 
sanguinolentá la nivelul comisurilor lebie, EDE i P a de 
partea neparalitică, eventuala muscare a limbii și 


za cerebrală, este de- 
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echimoze, escoriatii ete., 
integrală de către bolnav a celor ce 

Epilepsia parţială nu se insoteste 
cunoștință si ca atare chiar bolnavul ne 
tăţii de debut si desfäsurare | 


rezultate din cădere si, 
s-au petrecut, 
inițial de pierderea stării de 
à poate informa asupra modali- 
a in continuare a eventualei faze con- 


In sfirgit, ignorarea 


stiente, 


"or ini ^ CON VT ry i ; 
MORS de lite MA S le poate îmbrăca epilepsia în ateroscle- 
„ine variabile : crize cu debut focal rolandie, parietal, tem- 
poral, occipital etc., deci jacksoniene, fie mai ales crize de tip grand 
mal. Asadar, criza de epilepsie ce survine la un aterosclerotic, este 
o epilepsie simptomatică, Fizionomia crizei este variabilă. Cînd accesul 
convulsiv apare la un virstnic, cu manifestări clinice de ateroscleroză, 
cerebrală, cu o eventuală hipertensiune arterială, cu modificări ale 
fundului de ochi, de tip aterosclerotic (hipertensiunea arterei centrale 
a retinei, vase capilare sclerozate, arteriole inguste, artere cu calibru 
inegal prin anglospasm, uneori cu mici hemoragii sau rar edem pa- 
pilar, semnul lui Gunn etc.) înclinăm să o etichetăm ca atare. 
Variabilitatea ei clinică este dependentă de caracteristicile func- 
tionale ale ariilor de plecare și ale circuitelor neuronale prin care se 
propaga (Jasper, 1954). 
onfirmarea clinică a epilepsiei poate fi făcută de medicul care, 
eventual, asistă la desfăşurarea crizei sau de bolnavul ce nu și-a pier- 
dut cunoștința şi nu are amnezie consecutivă cum se întîmplă în 
epilepsia jacksoniană, fără pierdere de cunoștință sau din descrierea 
celor din jurul bolnavului. 
Aspectul clinic şi momentul apariţiei crizei de epilepsie 
După raportul de timp între apariţia crizei de epilepsie si insta- 
larea fenomenelor neurologice focale, autorii au impartit aceste crize 
astfel : 
— crize care apar înaintea instalării fenomenelor focale ; 
— crize care apar în timpul instalării fenomenelor focale ; 
— crize care apar în timpul instalării ictusului ; — 
— crize care apar în orele sau zilele imediat după ictus ; 
— crize care apar în perioada de recuperare. 
1. Crize care apar înaintea instalării fenomenelor focale = 
Nu există o perioadă constantă de timp între apariția unei cri- 
ze convulsive si instalarea fenomenelor focale si nici crizele nu au 
vreun element clinic semnificativ pentru o deducție etiologică. 
În general, pe fondul vîrstei înaintate, această categorie de PE 
navi mai au variate tare cardio-vasculare ca: hipertensiune arterialà, 
aterosclerozá, boli ale aparatului valvular cardiac etc. —— 3 
Astfel, unii bolnavi fac criza cu caracter sincopal prin anpas 
cerebrală acută, pe cînd alții fac criza convulsivă în hemicorpul un 
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pete va d deficitul motor, inițial redus și reversibil, mai 
al amplu si definitiv sub formă de hemiplegie. 
2. Crize care apar în timpul instalării fenomenelor focale 
La începutul procesului stenozant se produce o insuficiență cir- 
culatorie cerebrală tranzitorie și drept consecință fenomenele neurolo- 
gice de focar vor avea un caracter intermitent pentru o vreme, cu re- 
venire completă a deficitului motor, dar și cu crize jacksoniene de 
partea efemer deficitară. Mai tîrziu, în măsura în care stenoza arte- 
rială se completează, deficitul neurologic se agravează gi reversibili- 
tatea dispare ; astfel pînă la urmă, compensarea, circulatorie nu se mai 
poate realiza si se instalează un deficit motor important si definitiv. 
3. Crize ce apar în timpul ictusului 
___ Aceste crize sînt uneori de tip jacksonian, alteori generalizate 
si urmate de o stare de comă, variabilă ca profunzime. Ea se însoțește 
de hemiplegie, de obicei de partea, indicată de accesul convulsiv. Cri- 


zele convulsive deschid uneori scena clinică a ictusului dar nu sînt 
nici constante, nici repetitive. 


4. Crize care apar în orele sau în primele zile după ictus 

Dacă în forma precedentă uneori se produce o criză unică, în 
această formă crizele convulsive se succed la intervale scurte, devin 
subintrante — stare de rău epileptie — ceea ce denotă o gravitate 
excepţională. Într-adevăr, mortalitatea este foarte mare (71%, cit. din 
Arseni și colab. 1965) fie prin repetarea hemoragiei cerebrale, fie prin- 
tr-o formă chirurgicală a acesteia (hematom intracerebral), care ar 
putea fi precizată prin explorări angiografice, ştiind că hematomul 
răspîntiei parieto-temporo-occipitale este mai putin epileptogen (Cotte, 
1956). 

5. Crize ce apar in perioadă de recuperare funcțională 

Apariţia si menţinerea acestor crize pot agrava consecințele 
funcţionale ale bolnavilor vasculo-cerebrali care reuşesc să depăşească 
riscul vital al ictusului. Frecvența crizelor este variabilă : după White 
(1953) 8%; după Stoica si Crigel (1960) 44%, iar după Arseni si 
colab. (1965) 4,5%. e Se : 

Este, de asemenea, destul de variabil si intervalul de timp care 
separă prima criză de accidentul vascular: de la citeva luni pind la 
10—15 ani. Din punct de vedere clinic, ele pot fi de aspect jacksonian, 
cu sau fără peneralizare ulterioară, fie, dar mai rar, de la început 
generalizate. Crizele pot apare in salve sau uneori izolate; dar repe- 
titive, cu intervalul între ele de 8—14 zile și fara să agraveze con- 
stant si manifest deficitul preexistent. Ele sînt consecința ane 
cerebrale realizate de organism postictal: este epilepsia sechelară 


(fig. 85). 
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i Pusei. s 


Fig. 85. 


Aterosclerozá cerebrală. Crize jacksoniene drepte. Focar de 
virfuri în T. stîng (sechelă după accident hemoragic). 


Într-o forma sau alta de leziune vasculo-cerebrală, în crizele de 
epilepsie ce apar pe tot parcursul evoluţiei accidentelor vasculare, pe 
lîngă aspectul clinic, pentru determinarea, etiologică este necesar să 
se recurgă și la probe de laborator. Între acestea cea mai inofensivă 
este electroencefalograma. În fond, într-o epilepsie ateroselerotică este 
logic să ne gîndim că un examen electroencefalografie poate arăta 
grafoelementele fondului vascular si eventual ale comitialitatii (fig. 
86.) Ar fi foarte valoros faptul dacă acest examen oferă un element de 
orientare etiologică. 

Stoica şi Crighel au arătat în 1960 că în marea majoritate a cazu- 
rilor de infarct cerebral focarele epileptogene sînt localizate cortical 
și au un potenţial cu atît mai epileptogen cu cît sînt mai apropiate 
de zonele motorii ale emisferului. 

Probleme de diagnostic Se 

Dacă diagnosticul de criză convulsivă în sine nu este prea difi- 
cil, stabilirea diagnosticului etiologie nu este totdeauna ușoară. Ast- 
fel, în fata unei crize de epilepsie la un virstnic se poate discuta un 
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Fig. 86. 


Ateroscleroză cerebrală. Criză de epilepsie grand mal. Paroxisme de virfuri 
sincrone generalizate. 


traumatism, procese expansive endocraniene, procese metabolice, pro- 
cese vasculare (embolie, tromboflebită cerebrală, hemoragie subarah- 
noidiana etc.). 

Epilepsia traumaticá : traumatismul cranio-cerebral poate surveni 
la un vârstnic cu leziuni aterosclerotice cerebrale, determinind o pier- 
dere de cunoștință (comotie cerebrală). Alteori pierderea, subită a stării 
de cunoștință din epilepsie poate prilejui un traumatism cranio-cere- 
bral închis, cu variabile leziuni subiacente (contuzie, hematoame intra- 
craniene etc.), poate prilejui apariția de epilepsie, cu atît mai mult 
cu cît leziunea anatomo-patologică a fost mai severă. 

Momentul apariţiei crizei de epilepsie este variabil : în primele 
zile; în prima lună, la trei luni, după trei luni si chiar după mai multi 
ani. Pentru simplificare, împărțirea clasică a epilepsiei posttraumatice 
se poate face în două grupe, în raport cu momentul traumei si al apa- 
ritiei crizei : 

— epilepsia precoce, care survine în primele luni de la accident ; 

— epilepsia tardivă, care survine după trei luni. 
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Orice criză de epilepsie care 
este simptomaticä de leziune int 
hematom extradural, edem cerebral 
situație criza de epilepsie 
care apare tardiv este epilepsia posttraumaticd, cu ce 


apare imediat după traumatism 
racraniană (fractură cu înfundare, 
» contuzie cerebrală etc.). În această 
are valoare de simptom. Criza de epilepsie 
aracter repetitiv, 

face o criză de 
a existat un trau- 
a necesitat o eventuală spi- 


Aşadar, la un vîrstnic, eventual hipertensiv, care 
epilepsie, aceasta ar putea fi posttraumatică dacă 
matism cranio-cerebral mai înainte, care 
talizare. 

. Epilepsia în procesele expansive endocraniene. 
epilepsia la adult poate fi simptomatică de o neoformatie intracra- 
niani, Astfel. Penfield (1954) afirmă că în aproape jumătate din tu- 
morile supratentoriale apar crize epileptice. Un asemenea bolnav are 
un trecut de suferință cu cefalee persistentă sau progresivă, greturi, 
vărsături și un eventual examen de fund de ochi ar putea arăta, in- 
constant la bătrîni, modificări de tip edem sau stază papilară. 

În tumorile supratentoriale epileptogene criza de epilepsie poate 
surveni înaintea apariției sindromului de hipertensiune intracraniană. 

Ar pleda pentru o criză de epilepsie simptomatică de tumoră 
cerebrală faptul că ea este urmată de un sindrom deficitar postcritic 
care de obicei este progresiv si poate ajunge la o monopareza, plegie, 
hemianestezie, hemianopsie etc. 

Epilepsia in tromboflebita cerebrală : concomitent sau imediat 
consecutiv unui proces septic de la nivelul epicraniului, al feţei, in ve- 
cinătatea sau la distanță de cap, bolnavul face brusc criza de epi- 
lepsie jacksonianá sau generalizată, în repetiție; alterarea stării ge- 
nerale se însoţeşte de modificări ale stării de cunoştinţă pînă la comă, 
mai mult sau mai putin profundă. Aceste crize se asociază cu febră 
şi cu un deficit neurologic, snergînd pînă la plegie. E 

Epilepsia in encefalopatia hipertensivă : se stie că această formă 
cerebrală a hipertensiunii arteriale apare mai frecvent între 40—50 
de ani și ar putea fi vorba de o hipertensiune arterială esenţială, de 
o hipertensiune arterială de origine renală sau de eclampsie. _ 

Apariţia, crizelor este produsă prin ischemie si Pepe C 
brală, fenomene consecutive spasmelor arteriale, eu consecinţele lor 
asupra permeabilitatii vasculare si producerea edemului cu. = 

Accesul epileptic este mai des de tip epilepsie genera um nd 
mai rar jaeksonian; nu rareori se intilneste şi starea de Hr on Se 
În general, durata unei stări de rău epileptic este deal = = = pot 
intră în regres, dar nu i oa cazurilor, deoarece une are 

Á ilepti firsi letal. 
de rău epileptic poate stir i = n virstnic, fără a fi fost comitial 
Epilepsia aterosclerotica. La ur : ee ys eint 
A hipertensiv, în urma unui soc emotional. 
premergător, uneori hipe , 


S-a afirmat cá 
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e sau consum dé alcool apare senzaţia de ameteala, cefalee şi că- 
t è 2 I cădere poate face un traumatism cranio-cerebral acut 
inchis eu escortatie, fie frontală, temporală, mai rar occipitală ; uneori 
însă ÎȘI revine, amintindu-și de succesiunea, fenomenelor clinice. 

Ar pleda pentru epilepsia ateroscleroticá : vîrsta înaintată, al- 
ternanta între un accident ischemic cerebral și crizele de epilepsie, 
iar la auscultatia carotidelor s-ar putea, auzi suflul ce trădează o ste- 
noză carotidiană, 

. Alteori starea de cunoștință se alterează progresiv către obnu- 
bilare, stare comatoasá, comă staționară sau progresează cu sau fără, 
un deficit motor. De obicei, acești bolnavi fac criza jacksonianä cu con- 
vulsii de partea ce va trăda eventualul deficit motor. 

În oricare formă clinică de epilepsie astăzi sîntem obligaţi de 
a recurge la probe de laborator (uree, glicemie, B. W., E. E. G., an- 
giografie cerebrală, radiocirculografie) pentru a preciza etiologia cri- 
zei de epilepsie în vederea prevenirii unei alte crize si soluționării te- 
rapeutice a procesului de bază. 


Tratament 


În general, tratamentul unei epilepsii trebuie să tind seama de 
factorul etiologic, de vîrsta bolnavului, de condiţiile ce provoacă sau 
facilitează apariţia accesului convulsiv, precum si de tipul si doza de 
medicament anticonvulsivant care, unic sau în asociere, reuşeşte să 
rărească sau să suspende accesele. 


În epilepsia ateroselerotică, tratamentul constă dintr-un trata- 
ment de bază (igienice, dietetic, medicamentos etc.) al aterosclerozei 
în funcţie de stadiul anatomo-patologic şi forma clinică de manifestare. 
În acest sens se recomandă a se evita consumul de alcool, eforturile 
fizice, situaţiile conflictuale etc. Dacă bolnavul se află în cîmpul 
muncii se va recomanda a nu fi folosit în munci cu răspundere (ges- 
tiune etc.) si în condiţii de lucru care îi pun viata în pericol în caz 
de apariţie a crizei. 

Medicamentele utilizate sînt: luminalul, hidantoina, bromul. 


Luminalul (fenil-etil malonil uree) este cel mai vechi şi mai 
eficace anticonvulsivant. Doza, zilnică este de 0,10 g şi poate fi cres- 
cută pînă la 0,80—0,40 g în doză unică seara sau fracționată in 2—3 
prize. Este necesar să se caute doza optimă (doza care rareste sau 
eventual suspendă accesele convulsive) si ea trebuie administrată în- 
delung și continuu. Întreruperea, bruscă a luminalului poate uneori să 
determine dezläntuirea unuia sau mai multor accese convulsive pînă 
la starea de „rău epileptic“. Se recomandă suprimarea medicatiei 
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anticonvulsivante atunci cînd bolnavul nu a, 
de 2 ani nici o criză (Kreindler și Voiculescu 
leranfä (erupții rubeoliforme sau scarlatiniforme, artralgii etc.) ji 
atunci cînd nu s-a obținut rárirea sau suspendarea, do NER 
se recomandă hidantoina în doză de 0,10 —0,30 g/zi. Cînd luminalul 
este bine tolerat, dar nu inf! uenteazá frecvența, crizelor, se poate asocia 
hidantoina cu o doză zilnică de 0,10—0,20 g luminal. În comer} se 
găsește sub numele de Fenitoin (sinonime : Dihidan, Dophenin, Di- 
phedan). ; E 
Bromul se poate administra sub formă, de bromurá (de potasiu 
de sodiu si de calciu) în doză de 4—6 8/zi. Dar bromul, după o uti- 
lizare mai indelungatá, este uneori greu de tolerat, fie prin faptul cá 
determiná o stare de apatie, fie o accentuare a tulburărilor de memorie 
sau manifestări cutanate de tipul acneei bromice ete. În această e- 


ventualitate, se reduce doza de brom la 2—3 g/zi sau se înlocuieşte 
cu un alt anticonvulsivant. 4 


mai făcut pe c ioadä 
1 tacut pe o perioadă 
1, 1972). În caz de into- 


acceselor convulsive, 


i Pe lîngă medicamentele descrise enumerăm câteva alte produse 
utilizate. 


.. Etotoin (sinonim : Peganone), comprimate de 0,50 g (3-etil-5-fenil 
hidantoină). Se pot administra la adulți 4—6 comprimate, în 4—6 
prize, de preferință după mese. Poate determina fenomene secundare 
ca: cefalee, diplopie, amețeli, greturi sau vărsături, fenomene care se 
reduc prin scăderea dozelor. De aceea se recomandă a se începe cu 
1—2 comprimate pe zi şi a se creşte doza pînă la eficacitate, doza 
maximă fiind de 6 comprimate. 

Primidon (sinonime : Mysolin, Majsolin) în comprimate de 0,25 g 
de 2-dezoxiphenobarbital; recomandarea trebuie să țină seama de 
discrazii sanguine, boli cardio-renale. Administrarea se începe cu 0,25 g 
de 3 ori pe zi, mărind doza zilnică cu 0,25 g la 3—7 zile pînă la 0,25— 
0,50 g de 8 ori pe zi. Nu se depășește 2 g pe zi. El poate fi asociat 
cu alte medicamente anticonvulsionante, scäzind însă doza primi- 
donului. 

Mezantoine (8-metil-5-fenil-5-etil-hidantoin) este recomandat. în 
crizele de epilepsie tip grand mal si epilepsia psiho-motorie. Admi- 
nistrarea lui poate produce agranulocitozá si anemie aplastică, motiv 
pentru care este necesar controlul hematologic lunar. Doza utilizată 
este de 0,40 g la copil si 0,60 g la adult, putînd crește doza pina la 
maximum 1 g/24 ore. RE 

Ozazolidinele (Tridion, Paradion) ca si succinimidele (Milontin, 
Celontin, Zarontin) se recomandă în crizele de petit mal, cu suprave- 
ghere hematologicá si neurologic’ pentru a surprinde eventualele efecte 
toxice. 
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17 — Ateroscleroza cerebrală 


XIII. PROFILAXIE ȘI TRATAMENT 


„Înainte de a trece la prezentarea diverselor măsuri terapeutice 
folosite în tratamentul aterosclerozei socotim necesar a reaminti unele 
date izvorite din concepţia modernă asupra etiologiei si patogeniei bolii. 

. _— Ateroscleroza cerebrală este o formă regională a aterosclero- 
zei sistemice. Această formulare indică de fapt o localizare predomi- 
nanté la nivelul vaselor cerebrale, neexcluzînd leziuni asemănătoare 
şi de partea altor organe. După cum s-a arătat într-un capitol anterior, 
vasele cerebrale manifestă o rezistență mai mare fata de procesul 
aterosclerotic, ceea ce explică de ce, în mod obişnuit, ateroscleroza 
cerebrală isi face apariția cu una si respectiv două decade după ate- 
roscleroza coronarelor si cea a aortei. Coexistenta frecventă la un ace- 
laşi bolnav a leziunilor de ateroscleroza cerebrală cu leziuni ale altor 
sectoare ale sistemului cardio-vascular impune instituirea unor mă- 
suri terapeutice complexe, care să ţină seama de eventualitatea unor 
localizări multiple. 

— Recunoaşterea de către majoritatea clinicienilor a evoluției 
stadiale a aterosclerozei — un stadiu preclinic, caracterizat prin dere- 
glări ale metabolismului lipidice si un stadiu clinic, în care, la procesul 
de dislipidemie se adaugă, la început diverse tulburări funcționale 
din partea aparatului cardio-vascular și a sistemului nervos central 
şi vegetativ, iar mai tîrziu o serie de manifestări de organ de tip is- 
chemie — a contribuit în largă măsură la reorientarea problemelor 
de diagnostic și tratament. 

În evoluţia aterosclerozei cerebrale difuze, sindromul pseudoneu- 
rastenie reprezintă o primă fază a stadiului clinic, care poate fi ur- 
mat de forme mai severe, cum sint parkinsonismul aterosclerotic, pa- 
ralizia pseudobulbara sau dementa aterosclerotica. În cazul bolii oclu- 
zive o prima fază este reprezentată de insuficienta circulatorie cere- 
brală, urmată în numeroase cazuri de instalarea unui ictus definitiv. 


RP RS S S. 
Este evident cá un tratament instituit in prima fazá a manifestă 
rilor clinice reprezintă un numai o măsură curativa, Cl, In acelaşi timp, 
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sens, tiir pro alde, elie sau dt, în aere 
adeseori artificială, PW. Pre active de cele profilactice este 
— Teza etiologiei multifactoriale a unor boli cronice, printre 
care si ateroscleroza, conceptul „factorilor de rise” au permis elabo- 
rarea unor măsuri de ordin terapeutic si profilactic cu perspective 
dintre cele mai promițătoare. Asocierea frecventă a, aterosclerozei cu 
hipertensiunea arterială, cu diabetul sau obezitatea, rolul unor factori 
de mediu extern, cum ar fi sedentarismul, excesul de lipide sau glu- 
cide în alimentaţie, fumatul ete. sau de mediu intern, printre care 
tulburările metabolismului lipidie, tulburările endocrine și dereglările 
sistemului nervos, constituie obiective concrete, cu posibilități mai 
mult sau mai puţin accentuate de influențare, fie în faza manifestărilor 
clinice, fie departe de aceasta, în plină tinerețe sau adolescență. În 
acest fel, depistarea pentru fiecare caz în parte a factorilor de rise 
devine premisa obligatorie a tratamentului curativ si profilactic. 

— Ateroscleroza este o boală cu evoluţie ondulatorie, în care 
sînt posibile nu numai opriri în evoluţie ci și retrocedări, cel puţin în 
fazele ei incipiente. Experimentări pe animale și unele constatări făcute 
la om au arătat posibilitatea regresului plăcilor ateroselerotice, fie 
spontan, fie în urma tratamentului cu substanțe anticoagulante sau 
hipolipemiante. Aceste date relevă încă o dată importanţa pe care o 
prezintă problema, diagnosticului precoce într-un stadiu cînd încă nu 
și-au făcut apariția semnele clinice evidente ale bolii. 

Menţionăm că în acest capitol nu ne vom ocupa de tratamentul 
fazei acute a accidentelor vasculare cerebrale ictale și nici de tra- 
tamentul specific al unor forme de aterosclerozá cerebrală cum ar fi 
parkinsonismul sau epilepsia ateroscleroticá, dat fiind că acestea au 
fost prezentate la capitolele respective ale lucrării. 


A. PROFILAXIE 


Profilaxia aterosclerozei se bazează pe cunoaşterea factorilor 
etiopatogenici care intervin în apariția bolii. Chiar dacă acești factori 
de rise nu sînt cunoscuți în totalitate, chiar dacă rolul unora dintre 
ei nu este pe deplin elucidat, totuși, în stadiul actual al cunoştinţelor 
dispunem de o serie de măsuri de prevenire a căror eficiență nu mai 
poate fi pusă la îndoială. ENS ee 

Se obisnuieste astăzi a se vorbi despre o profilaxie primară si 
o profilaxie secundară a aterosclerozei (Moga, 1970). N vi 

a) Profilawia primară se adresează întregii populatii Şi cuprinde 
măsuri de reglementare a modului de viaţă și de munca: 


259 


LUN alimentaţie rațională, care să nu depăşească necesității 
calorice ale organismului, cu un procent de grăsimi sub 40% di aa 
loarea calorică a ratiei alimentare totale, cu o cantitate de E rai Mie 
sub 800 mg pe zi, cu grăsimi polinesaturate de 2 ori mai multe fati 
de cele saturate si cu reducerea consumului de zahár si de rt 1 În 
ee 51 ae pl oduse 


= Respectarea normelor de i gienă a muncii, cu o repartiție justă 
a perioadelor de activitate și odihnă. 

— Aplicarea unor măsuri de cultură fizică, între care pe primul 
plan se aflä practicarea zilnică de exerciţii fizice, care au un rol impor- 
tant în activizarea metabolismului lipidic, în mobilizarea capacităților 
de rezervă ale aparatului cardio-vascular, în ameliorarea respirației 
si normalizarea funcțiilor de reglare. Păunescu-Podeanu (1972), por- 
nind de la concepţia după care hipoxidoza ar juca un important rol 
patogenic în geneza ateroselerozei; recomandă în profilaxia și trata- 
mentul acestei boli, pe lîngă exerciţiile fizice rationale, efectuarea, de 
mai multe ori pe zi a unor şedinţe de respiratii ample, dirijate, care, 
realizind o ventilaţie maximă, activează procesele oxidative tisulare, 
inclusiv arderea lipidelor. 

— Evitarea consumului exagerat de cafea si alcool, evitarea fu- 
matului. 

— Depistarea activă şi dispensarizarea persoanelor care prezintă 
factori de rise endogeni, susceptibili de a favoriza apariția aterosele- 
rozei : obezitate, hipertensiune arterială, tulburări ale metabolismului 
lipidice si glucidic. 

b) Profilaxia secundară cuprinde aplicarea, diverselor măsuri te- 
rapeutice după ce semnele clinice ale bolii au devenit manifeste. Prin 
aceste măsuri se urmăreşte oprirea evoluţiei bolii, prevenirea, trecerii 
de la o fază incipientă a bolii la o fază mai înaintată, prevenirea, com- 
plicatiilor şi a recidivelor. Este evident că măsurile de profilaxie se- 
cundară se intrică cu mijloacele de tratament curativ al ateroselerozei. 


B. TRATAMENT MEDICAL 


Rolul primordial pe care dislipidemia — indusă în majoritatea 
cazurilor de un aport alimentar excesiv atit. din punct de es ca- 
loric cit si în ceea ce priveşte proporția de grăsimi Ho xm 
îl joacă pe plan etiopatogenic, scoate in evidenta ap ul < ; as 
mentul aterosclerozei trebuie să înceapă cu măsuri de ordin dietetic, 
indiferent de stadiul evolutiv al bolii. ] | 

Factorul supraalimentatie se impleteste strins de cele mat exe 
ori cu factorul nervos gi cu sedentarismul, ceea ce impune, pe "8" 
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un tratament dietetic si măsuri de igienă 
tarea activităţii fizice si intelectuale si st 
de viata şi de muncă. Dacă în ceea ce pr 
mentos persistă încă numeroase divergențe privind selectarea, efica- 
citatea si indicaţiile diverselor droguri existente, în ceea ce priveşte 
normele igienice $1 alimentare, unitatea de vederi între autori este 
aproape deplină. Astfel, după cum afirmă Hărăguş și Vlaicu (1968) 
„tratamentul igienic si dietetic reprezintă, în aterosclerozä, fundamentul 
oricărui plan terapeutic“, 

a) Tratamentul dietetic. În prescrierea unui regim dietetic la 
bolnavul cu ateroscleroză trebuie urmărite trei obiective principale : 
a) reducerea cantității de grăsimi de origine animală ; b) reducerea, 
cantității de hidrati de carbon ; c) reducerea aportului caloric total. 

1. Reducerea cantităţii de grăsimi de origine animală și a coleste- 
rolului. După cum s-a arătat la capitolul de etiopatogenie, sinteza en- 
dogenă a colesterolului întrece cu mult aportul exogen și continuă să 
se producă chiar în cazul unei alimentatii cu totul lipsite de colesterol. 
Mai importantă pentru scăderea nivelului seric a] colesterolului, precum 
şi a celorlalte lipide s-a dovedit a fi limitarea aportului de grăsimi 
de origine animală. Prin conţinutul ridicat de acizi graşi saturați (pal- 
mitic şi stearic) acestea exercită, atunci cînd coexistă si alti factori 
de risc, o importantă influență aterogenă. -Limitarea cantității de gra- 
simi de origine animală trebuie să meargă în paralel cu creşterea can- 
titatii de grăsimi vegetale, bogate în acizi graşi nesaturati. Efectul 
hipocolesterolemiant al acestora din urmă pare a fi cu atît mai pro- 
nuntat cu cit conţinutul în acizi grași polinesaturati este mai mare. 
Astfel, in timp ce acidul oleic, mononesaturat, nu modifică în mod 
semnificativ nivelul colesterolemiei, acizii linoleic, linolenic şi arahi- 
donic, acizi polinesaturati, au efecte hipocolesterolemiante. 


Practic, este necesar, pe de o parte, a reduce procentul de grasimi 
din alimentaţie la 20—80% (40—60 g pe zi) din ratia calorică globala, 
pe de alta parte a creste cantitatea de acizi graşi nesaturati in da- 
una celor saturati, astfel incit raportul dintre ei să fie de aproxima- 
tiv 2:1. Alimentele cele mai bogate în grăsimi saturate şi în coles- 
terol sint: gälbenusul de ou, creierul, ficatul, carnea de pore, untul, 
untura, smintina, brînzeturile grase. Dintre uleiurile vegetale cu ue 
continut bogat in acizi grasi polinesaturati, sint indicate in ES 
uleiul de porumb, de floarea soarelui, de soia si de pac Jnii 
autori recomandă introducerea în regimul bolnavului, pe [es uleiuri 
polinesaturate si a unei cantități de 4—6 g de lecitină cruise sau 
emulsie) pe zi, care ar favoriza mobilizarea, colesterolu ae Let 
tele arterial (Van Buchem, 1962; Pries si Van Buchem, ` 


versmit şi Adams, 1970, Rinse, 1973). 


generală, vizînd reglemen- 
abilirea condițiilor optime 
Ivește tratamentul medica- 
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2, „Reducerea cantității de hidraţi de carbon. Rolul 
carbon în sinteza, acizilor graşi, a trigliceridelor ai a colesterolulu: 
precum Și semnificația lor ca factori de rise în geneza £ fa soe 
a fost prezentata la capitolul de biochimie gi etio vate ie ME, S 
mul bolnavilor cu aterosclerozä, aportul de Aer Pui i reat 
la 100—150 g pe zi. Se va da preferință glucidelor mai co ies 
din legume si fructe, limitind mult consumul de glucide sin $i "afi. 
nate — zahăr si produse zaharoase. Rage ca 


hidratilor de 


UA mute rea ea m calorie. Este bine cunoscută frecvența 
ută roselerozei la persoanele obeze. De aceea, combaterea 
obezității ocupă un loc important în tratamentul aterosclerozei. in 
acest scop este indicat a se reduce aportul caloric zilnic la 1 400— 
1600 de calorii, această reducere fiind realizată în special pe seama 
grăsimilor si hidrocarbonatelor. Trebuie evitate scáderile rapide în 
greutate, întrucît mobilizarea bruscă a grăsimilor din depozite si creg- 
terea conținutului sanguin în trigliceride poate favoriza apariţia acci- 
dentelor ischemice coronariene şi cerebrale. 

b) Tratamentul igienic. La expunerea privind profilaxia atero- 
sclerozei au fost amintite principiile generale ale tratamentului igienic, 
constînd în esență din reglementarea condiţiilor de viata si de munca 
şi aplicarea unui program rational de exercitii fizice. Prin prisma 
tratamentului curativ trebuie însă ca aceste măsuri să fie adaptate 
la stadiul evolutiv al ateroselerozei. 


Este evident că în faza, preclinicä nu se impun modificări ale pro- 
gramului de muncă, iar exercitiile fizice pot avea intensitatea si am- 
ploarea celor preconizate pentru profilaxia primară a aterosclerozei. 

în faza clinică a bolii, cînd simptomele de organ au devenit ma- 
nifeste, este necesară o reducere a numărului de ore de muncă, uneori 
o schimbare a profilului profesional, iar programul de cultura fizică 
medicală trebuie dozat în raport eu particularitatile clinice, cu vîrsta 
şi cu gradul de adaptabilitate. 

c) Tratamentul medicamentos 

1. Medicația hipolipemianta 

Medicatia hipolipemiantă este o medicatie patogenicà, care se 
adreseazá mecanismelor responsabile de producerea dislipidemiet, fiind 
astfel indicată în special în cazurile în care au fost constatate creşteri 
ale lipidelor totale sau ale principalelor sale componente aterogene X 
colesterolul, trigliceridele $1 beta-lipoproteinele cu densitate man 
"Tratamentul trebuie aplicat în mod cronic, dat fiind că nici pau in 
aceste preparate nu poate influența toate verigile lanțului gorp e a 
metabolismului lipidic. Este evident ca, folosita casi qerar pe 
simptomelor bolii cerebro-vasculare, medicatia hipolipemianta 8 
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important rol profilactic. Dar această medicatie isi găseşte locul si 
mai tirziu, dupa instalarea bolii, în special cînd este vorba de indivizi 
tineri, pentru a preveni, în măsura în care este posibil, agravarea în 
continuare a tulburărilor. 

Prezentarea, diferitelor grupe de medicamente va fi făcută în ra- 
port cu modul lor de acţiune. 

a) Medicamente inhibitoare ale sintezei endogene a lipidelor 
.. — Clofibratul este esterul etilic al acidului para-clor-fenoxiizobu- 
tiric. Acţiunea sa hipolipemiantä este bine dovedită si se explică prin 
inhibarea, sintezei hepatice a colesterolului si lipoproteinelor cu den- 
sitate scăzută, prin diminuarea mobilizării trigliceridelor din ţesuturi, 
creșterea, activității fibrinolitice si reducerea adezivitätii plachetare. 

Efectele secundare sînt rare si se traduc în special prin tulbu- 
rari gastro-intestinale minore — greturi, jenă abdominală, diaree; 
în mod excepţional se pot observa creșteri trecătoare ale transami- 
nazei serice sau accentuarea tulburărilor metabolismului glucidic la 
diabetici. Foarte important de reținut este faptul că clofibratul po- 
tenteazä acțiunea anticoagulantelor cumarinice, de aceea, în astfel de 
cazuri, doza de anticoagulant trebuie redusă. 

Clofibratul se prezintă sub formă de drajeuri conținînd 250 mg 
de substanţă activă si se administrează progresiv, în doze fractionate, 
după mese, ajungindu-se in 2—3 săptămîni la doza optima de 6—9 
drajeuri. Durata unei cure este de 2—3 luni, dozele fiind reduse trep- 
tat către sfîrşitul curei; tratamentul se poate repeta după o pauză 
de 2—4 săptămîni. 

— Acidul nicotinic (vitamina PP) are o acţiune hipolipemiantă 
netă, dar necesitatea de a fi administrat în doze mari (2—3 g pe zi) 
duce, mai ales în primele săptămîni, la efecte secundare — hiperemie 
cutanată intensă, cu senzaţie de furnicături și prurit, uneori iritatie 
gastro-intestinală sau activarea unui ulcer — ceea ce îi limitează mult 
indicaţiile. Des cu 

Mai utilizaţi sînt o serie de derivati ai acidului nicotinic, ale 
căror efecte secundare sînt practic inexistente. Dintre aceştia citam 

— Complaminul (nicotinat de dimetil-xantină), în comprimate 
a 150 mg, 8—6 pe zi după mese; în cure periodice a 1—2 luni. 

— Ronicolul (nicotinoylalcohol), în comprimate a 25 mg, cite 
1/2 —1—2 comprimate de 8 ori pe zi dupa mese. 

Ambele preparate au si o accentuată acțiune vasodilatatoare pe- 
poen Acizii acetici de substituire intervin în metabolismul inter- 
mediar al colesterolului si lipoproteinelor. 

— Hiposterolul (fenil-etil-acetamida), in comprimate a 400 mg, 
4—6 pe zi, timp de 10—15 zile pe lună. 
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— Normosterolul (tetraeti OC 
moster etraetil-penta-critritol), sul y 
> : Cid M a-Critritol), sub formă, i 
a 500 mg, doza zilnică fiind de 3—6 ents Le 2 de drageuri 
pe luni. page ly 14 ura, de 10—15 zile 


Acest reparate acti VAS i ] 
Aceste preparate acționează numai pe durata administrării 


b) Medicamente ) 

Medicamente cu acțiune asupra tram, } j } 
melon. ip sportului plasmatic al li- 

> Mel M E . 1 a QT " 4 10 a 1 

t Preparatele din acest grup manifestă o acțiune de clarificare 
a p asmei, favorizînd hidroliza trigliceridelor, precum și o acțiune li- 
pe oconversanta, prin transformarea moleculelor lipoproteice mari, cu 
efect aterogen marcat, în molecule mai mici. 


= Heparina, folosită în doze mici, este lipsită de efecte anti- 
coagulante, actionind numai ca hipolipemiant. Se administrează de 
2—3 ori pe săptămînă în doze de 100 mg (o fiolă = 5000 U. I. = 
= 50 mg), intrayenos sau intramuscular, timp de două luni, curele 
fiind repetate de 2—3 ori pe an. Preparatele cu administrare sublin- 
guală sînt lipsite de orice eficacitate. 


_ — Substanțele heparinoide, similare heparinei ca acțiune, deși 
mai puțin active, au avantajul administrării pe cale bucală şi al lipsei 
efectului anticoagulant chiar în doze mari: 


— Asclerolul (Ateroid), sub forma de drageuri, contine o sulfo- 
mucopolizaharidă extrasă din mucoasa duodenală. Se administrează 
înaintea meselor, cîte 1—2 drageuri de 8 ori pe zi, în cure de 1—2 
luni, urmate de pauze cu aceeasi durata. 

— Hemoclarul, substanță de origine vegetală, se prezintă sub 
formă de comprimate a 50 mg, doza zilnică fiind de 4—6 compri- 
mate, administrate în timpul meselor, 15 zile pe lună. Este preparat 
şi sub formă de fiole a 100 mg. 

— Substanțele lipotrope intră în compoziţia fosfolipidelor, contri- 
buind astfel la dispersia coloidală a lipoproteinelor. Dintre preparate 
amintim Mecoparul, în compoziția căruia intră factori lipotropi (me- 
tionină, colină) si un complex de vitamine cu acţiune hepatoprotec- 
toare (biotină, vitamina, E, grupul vitaminelor B). Doza zilnică este 
de 3 drageuri, administrate în timpul meselor, în cure a 30 de zile, 
repetate de cîteva ori pe an. Eficiența substanţelor lipotrope este con- 
troversata, unii autori negindu-le orice actiune antiaterogena. 

— Lipostabilul, o asociere de fosfolipide esenţiale; vitamina Be 
vitamina E şi teofilina, se prezintă sub formă de „capsule; adminis- 
trindu-se 4—6 pe zi, în doze fractionate, cu circa o ora înaintea. meselor, 


timp de 2—3 luni. La noi in tara Vlaicu (1974) a comunicat rezultate 
favorabile cu acest preparat. 


c) Hipolipemiante prim favorizarea catabolismului şi elimindrt 
substanțelor lipidice. 
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— Izomeri dextrogiri ai tirowinei (Detirona, Colexina) măresc 
catabolismul colesterolului si beta-lipoproteinelor, fără a produce fe- 
nomene de hipertiroidism sau agravarea tabloului clinic al cardiopa- 
tiilor ischemice. Se prezintă sub formă de comprimate a 2 mg. Tra- 
tamentul se începe cu 1—2 mg pe zi, ajungînd treptat la doza ma- 
ximă de 4—8 mg pe zi. Durata unei cure este de 45—€0 de zile, 
putînd fi repetată de 2—8 ori pe an. 

— LA itaminele B, Bj C si E intensifică procesul de metaboli- 
ee REIMSIQN Se recomandă de obicei în asociaţie cu alte produse 
nipolipemiante. 

— Iodul, remediul traditional al aterosclerozei, favorizează ca- 
tabolismul grăsimilor prin stimularea procesului de beta-oxidare și 
măreşte gradul de dispersie coloidalá. Totuşi, pînă în prezent efec- 
tele sale antiaterogene nu au fost pe deplin demonstrate. Dintre pre- 
parate amintim Iozinolul, un amestec de piperaziná, iod și iodură de 
potasiu. Se administrează cite 10—20 de picături de 8 ori pe zi dupa 
mese, timp de 15—20 de zile. Se pot face 8—4 cure pe an. La per- 
soanele care prezintă o hipersensibilitate pentru iod pot apare feno- 
mene de iodism—eruptii cutanate, hipersalivatie, raguseala, tuse, lá- 
crimare. 

2. Medicația anticoagulaniă. şi fibrinoliticá 

a) Medicația anticoagulantá 

În ateroscleroza, cerebrală, medicatia anticoagulanta este indicată 
numai în unele forme clinice ale bolii ocluzive — crizele ischemice tran- 
zitorii si ictusul progresiv — în scopul prevenirii formării unor noi 
trombusuri sau a extinderii celor existente. În ictusul complet cu 
instalare acută acest tratament nu este indicat, existînd pericolul trans- 
formării unui infarct alb într-un infaret hemoragic (Millikan, 1963; 
Marshall, 1965; Popoviciu si colab., 1978). 

Preparatele anticoagulante folosite in clinica sint heparina si 
compusii cumarinici. 

1. Heparina, produs biologic, intervine in toate cele 3 faze ale 
procesului de coagulare. Eficace numai pe cale intravenoasa, acțiunea 
ei anticoagulantá se instalează rapid, dar nu se menţine decît timp 
de 5—6 ore. De aceea trebuie administrată de cel putin 4 ori pe zi, 
doza zilnică variind între 200 şi 400 mg (o fiolă==5 000 U. I. = 50 mg). 
Accidentele hemoragice produse de o supradozare pot fi combătute 
prin administrarea intravenoasă a 5 ml din soluţia 1% de sulfat de 
protamină. a : 

2. Dintre preparatele cumarinice mal cunoscut este Trombostopul 
(acenocumarol), compus de sinteză care intervine numai în etapa pro- 
trombinică a procesului de coagulare. Acţiunea sa se instalează în 24— 
48 de ore si este maximă în a 8-a 71 de la administrare. Se prezintă 
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sub formă de tablete a 2 mg. Doza, zilnică 


dualizat, sub controlul repetat al puli coli et e die SIE noi 
buie menținut la 20% —80% din valoarea n B S Ms 
dentelor hemoragice se recomandă scăderea ML titre jen xb ud 
ară à tratamentului, eventual administrarea de vitaniing iC EA 

Amănunte privind modul de aplicare a tratamentului cu anti- 
coagulante, selecția bolnavilor si contraindicatiile pot fi găsite la, ca i- 
tolul consac at insuficientei circulatorii cerebrale. p 

_Socotim util a aminti aici si de substituentit plasmatici, soluţii 
coloidale de polizaharide, cu greutate moleculară medie de 70.000 (Dex- 
tran 70; Macrodex) sau 40.000 (Rheomacrodex). Pe lîngă acţiunea de 
ameliorare a debitului sanguin la nivelul arteriolelor și capilarelor, aceste 
soluții coloidale, administrate în perfuzii intravenoase, ar exercita, 
ȘI o acțiune de prevenire a formării trombusurilor prin scăderea, ade- 
zivitatii plachetelor sanguine. 

b) Medicația fibrinolitică. Tratamentul cu agenti fibrinolitici a 
fost folosit in aceleasi cazuri ca si tratamentul anticoagulant, urma- 
rindu-se însă nu prevenirea formării trombusurilor, ci lizarea celor 
deja constituite, in scopul de a se obtine dezobstruarea si repermeabi- 
lizarea arterei sau arterelor lezate. Punctul de plecare al acestei me- 
tode l-a constituit evidenţierea unei creșteri a fibrinogenului si a coa- 
gulabilitatii la acesti bolnavi (Meyer si colab., 1968). 

Ca produşi terapeutici au fost utilizaţi fie plasmina (obţinută 
din plasma umană prin acțiunea streptokinazei asupra plasminogenu- 
lui), fie activatori ai plasminogenului, streptokinaza (enzimă proteo- 
litică produsă de anumiţi streptococi hemolitici) si urokinaza (extrasă 
din urina normală). Rignault (1967) tratează 9 cazuri cu rezultate 
multumitoare. Totuși, el consideră acest tratament ca un tratament 
de excepţie; dat fiind dificultăţile legate de aplicarea lui și necesi- 
tatea unui control biologie repetat, care însă nu suprimă cu totul 
riscul unei hemoragii. Castellano şi colab. (1970), pe 8 cazuri de ob- 
structii ale arterelor cerebrale, obţin repermeabilizarea parţială sau 
totală a vasului, vizibilă pe angiografiile de control efectuate la 4—12 
ore după instituirea tratamentului. Concomitent au constatat o netă 
recuperare a motilitátii, cunoștinței și limbajului. nie 

Tratamentul cu trombolitice isi gaseste aplicare în cazurile in 
care intervenţia chirurgicală este contraindicată, fie că este vorba de 
o contraindicatie de ordin general, fie de una de ordin local — cali- 
brul mic al vasului. De asemenea, poate fi utilizat asociat trata- 
mentului chirurgical. | gs : 

3. Medicația vasodilatatoare. În aprecierea acţiunii „usi Gane: 
telor vasodilatatoare asupra arterelor cerebrale trebuie să ținem seama 
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de unele particularităţi ale fiziologiei si fiziopatologiei circulaţiei ce- 
rebrale. ; 

— Existenta unui sistem propriu de autoreglare la nivelul va- 
selor cerebrale explică de ce multe dintre drogurile vasodilatatoare 
acționează indirect asupra lor prin modificarea presiunii arteriale sis- 
temice. Unele produse farmacologice determină o oarecare vasodila- 
tatie cerebrală, aceasta nu este însă urmată de creșterea debitului 
sanguin din cauza efectului mult mai accentuat asupra circulaţiei sis- 
temiee. , 

Me În ateroscleroza cerebrală, în special în forma difuză, gene- 
ralizată, leziunile atero- si arteriosclerotice fac foarte putin probabilă 
posibilitatea unei reacţii la agenţii vasodilatatori. Chiar acțiunea dila- 
tatoare a bioxidului de carbon devine îndoielnică în faza acută a acci- 
dentelor cerebrale, cînd mecanismul de autoreglare poate fi vremel- 
nic pierdut (Lassen, 1966). 

— Experiențele pe animale au arătat cá vasodilatatia, implicit 
creşterea, debitului sanguin; consecutivă inhalării de CO, sau adminis- 
trării unor droguri, este limitată la regiunile sănătoase ale creierului, 
ceea, ce determină o deplasare a sîngelui din sectoarele ischemiate către 
cele sănătoase. Acest fenomen paradoxal a fost denumit „furt intra- 
cerebral" („intracerebral steal‘). 


Fără îndoială că datele obţinute experimental nu pot fi trans- 
puse în mod mecanic în patologia umană, ele trebuie însă, pe pla- 
nul terapeuticii bolilor cerebro-vasculare, să contribuie la imprimarea 
unei atitudini mai critice atît fata de medicamentele cu acţiune dila- 
tatoare certă asupra circulației sistemice, cit si asupra pletorei de 
produse farmaceutice sintetice si naturale, reputate ca avînd. o acţiune 
vasodilatatoare si de creştere a debitului sanguin în teritoriul vaselor 
cerebrale. În faza actuală a posibilităţilor noastre terapeutice este 
necesar a se acorda, în fixarea conduitei față de bolnavul cu atero- 
sclerozá cerebrală, o pondere mai redusă medicatiei vasodilatatoare 
şi de a orienta prescriptiile noastre şi către alte forme de tratament 
— medicale, igieno-dietetice, fizoterapeutice — sau, cînd este cazul, 
neurochirurgical. 

Din motivele arătate mai sus ne vom limita, în descrierea me- 
dicamentelor vasodilatatoare, numai la cele a căror acțiune asupra 
circulaţiei cerebrale este demonstrată. 

— Biowidul de carbon, într-o proporţie de 5% în oxigen; pro- 
duce o apreciabilă diminuare a rezistenței vasculare si o pronunțată 
crestere a debitului sanguin cerebral, chiar în condiţiile existenţei unei 
ateroscleroze cerebrale severe sau aunul infarct cerebral. Practic, utili- 
zarea carbogenului este indicată în primele zile după apariția unui 
ictus ischemic, cite 10—15 minute la fiecare oră. Administrarea con- 


267 


ti ü ea T A -> t i i 
Inua sau prea îndelungată trebuie evit 


i Acid ; ati, existind pericolul aparitiei 
unei acidoze cerebrale si a unei depre d pericolul apariției 


— Papaverina, pe cale int siuni metabolice. 
dilatatoare REN asupra E PE Y VES Pr Mor 
sanguin, dar ambele efecte sint inferioare celor fs ies cae RUNE 
de carbon. Indicatá în tratamentul insuficientei circulatorii dáreinale “à 
a ictusurilor ischemice acute sau progresive, papaverina trebuie i 
scrisă în doze suficient de mari, cite o fiolă (40 mg), introdusă, ja 
intravenos, la 4—6 ore. În accidentele vasculare acute poate fi admi- 
nistrată cu bune rezultate și în perfuzii, cîte 300—500 mg în 1000 ml 
glucoză 5% de două ori pe zi (Loeb si Meyer, 1965). Unii autori 
(Goodman si Gilman, 1958; Ferliga, 1966) au obţinut rezultate bune 
în insuficiența, circulatorie cerebrală și în stările sechelare după ictu- 
suri ischemice prin administrarea orală a unei doze de 100—200 mg 
de 3 ori pe zi. 

. — Hiderginul, un amestec in parti egale de compuși dehidroge- 
nati ai ergotinei (dihidroergocristina, dihidroergocriptina și dihidro- 
ergocornină) acționează hipotensiv si vasodilatator prin blocarea, re- 
ceptorilor alfa-adrenergici si prin inhibitie simpatică centrală. Se admi- 
nistrează per os sub formă de picături din soluţia 1%, in doze pro- 
gresive de la 3X10 pînă la 3X20—30 de picături pe zi, perlingual sub 
formă de tablete a 0,25 mg, 3—6 pe zi, sau parenteral, 2—6 fiole 
pe zi, intramuscular, subcutanat sau in perfuzii intravenoase in glu- 
coză 5%. Ca efecte secundare pot surveni greturi si vărsături, sen- 
zatie de nas infundat, hipotensiune ortostatică. Preparatul a stirnit 
mult entuziasm in rîndul clinicienilor, fapt oglindit în bogata litera- 
tură ce i-a fost consacrată. Cu toate acestea nu au fost aduse dovezi 
certe asupra utilității sale in patologia cerebrală. 

Numeroase alte produse medicamentoase au fost propuse pentru 
tratamentul aterosclerozei cerebrale si al complicatiilor ei. Amintim 
dintre acestea : acidul nicotinic (Vitamina PP) și derivații lui (Com- 
plamin si Ronicol), histamina, bufenina (Nylidrin, Arlidin), prenila- 
mina (Prenylamin, Agozol, Segontin), alcaloizii din Rauwolfia .(Rau- 
basin, Lamuran), cinarizina (Stutgeron), derivații xantinel (Miofilin. 
Trental, Cosaldon). Enumerarea poate fi încă mult prelungită» dar 
fără vreun profit deosebit, întrucît chiar dacă unele dintre aceste 
u un efect asupra rezistenței vasculare cerebrale; determi- 
sau asupra tensiunii arteriale; „debitul sanguin 
sau poate fi chiar diminuat. Numai în 
üseste şi de ateroscleroza 
făcută ju- 


aso- 


preparate a 
nind o vasodilatatie, 
cerebral ramine nemodificat 
cazul cînd ateroscleroza cerebrală se intovaraseste 
altor sectoare sau de hipertensiune arterială, utilizarea lor, 


dicios, poate fi recomandată, 
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patogene, eere d e Importanța factorului nervos în etio- 
hice de aspect si gravitate dogs ym ri M Sie Mao Pr EIOS 
ale aterosclerozei cerebrale im pu iili 2d Et noe dp san. 
nate in mod special ameli à i îi mn ee he M TEM Eod 
+ 5] E oraru sau suprimării acestor tulburări. 

Se a o ©. parte psihozele aterosclerotice si sindroamele de- 

late, al căror tratament este de domeniul psihiatriei, medicul 
neurolog este adeseori pus în fata unor simptome psihopatologice — 
iritabilitate, anxietate, hiperemotivitate, depresiune, insomnie — care 
marchează faza de debut a unei ateroscleroze cerebrale. Eliminarea 
acestor tulburări prin folosirea medicatiei psihotrope permite, așa cum 
sustine si Banşcikov (1970), întreruperea cercului vicios „anxietate — 
tulburări vasculare — anxietate”, ceea ce înseamnă concomitent efec- 
tuarea unei acțiuni patogenice. Pe de altă parte însă tinind seama 
de vîrsta bolnavilor, de prezenţa unor tulburări metabolice si vascu- 
lare, trebuie manifestată o deosebită prudenţă în manipularea, prepa- 
ratelor psiholeptice si psihoanaleptice, dată fiind frecvenţa crescută a 
efectelor secundare si a reacţiilor toxice la aceşti bolnavi. Tratamen- 
tul trebuie început cu doze mici pe care le mărim treptat, verificînd 
în același timp reacția individuală față de medicament, starea apara- 
tului cardio-vascular (tensiunea arterială, E. K. G.), constantele bio- 
chimice şi hematologice. In prescrierea medicatiei psihotrope este pre- 
ferabil a utiliza produsele cu acțiune mai puternică dar în doze mici 
şi nu doze mari din medicamente mai puţin active, întrucît, în acest 
din urmă caz, manifestările secundare pot fi mai accentuate. 


Nu socotim necesar a face aici o prezentare a medicamentelor 
cu acţiune psihotropă dat fiind pe de o parte numărul considerabil 
de preparate existente și, pe de altă parte, faptul că fiecare medic; 
în raport cu experiența pe care și-a format-o, recomandă unele sau 
altele din aceste produse. 
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C. TRATAMENT CHIRURGICAL 


Primele încercări terapeutice chirurgicale în insuficiența cerebrală 
au fost întreprinse de Leriche prin simpatectomie pericarotidiana și 
rezectia ganglionului cervical superior. Aceste metode par să realizeze 
un efect antispastic, cit şi o vasodilatatie la nivelul sistemelor anasto- 
motice ; se. notează însă si multe dezavantaje, printre care si faptul 
că sînt necontrolabile încît vasodilatatia realizată poate provoca he- 
moragie în focarul cerebral, cu efecte agravante (Paillas, Cristophe și 
colab., 1955). Eastcott si colab., (1954) obţin ameliorări în ocluzia ca- 
rotidiană prin rezectia carotidei și refacerea circulaţiei prin anasto- 
moză. Începînd din 1956, cînd Rob introduce endarteriectomia in dez- 
obstructia carotidelor, apar numeroase lucrări privind metodele de 
restabilire a circulaţiei cerebrale. Tratamentul chirurgical al leziunilor 
vasculare cerebrale rămîne încă dificil, atît din punct de vedere al 
indicatiilor operatorii, cit si pe plan tehnic. 

Indicatiile chirurgicale in sindroamele aterosclerotice cerebrale. 
Tratamentul chirurgical poate fi aplicat în următoarele sindroame 
(Baudet si colab. 1974): 

— Stenoza ateroscleroticá a arterelor carotide si vertebrale. 

— Stenoza ateroscleroticá a arterelor cerebrale intracraniene. 

— Ocluzia arterelor mari : carotide, vertebrale realizate prin trom- 
boze sau embolii. 

— Malformatii ale arterelor carotide si vertebrale (megadolico- 
carotide, dolicocarotide cu stenoză etc.). 

Scopul tratamentului chirurgical este restabilirea fluxului cireu- 
lator, deci revascularizarea creierului. Eficienţa acestor intervenții este 
condiționată de următorii factori : tabloul neurologic ; caracterul unic 
sau multiplu al leziunilor arteriale și în general starea anatomo-func- 
fionalá a sistemului circulator cervicoencefalic ; maladiile asociate şi 
vîrsta bolnavului. : 

a) Indicaţii gi contraindicaţii. în raport cu tabloul rites ii 

Indicatia majoră o constituie bolnavii cu tulburări neurologice 
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tranzitorii, în tir ii et : ; : 

2 e iE NU S. ole cu un deficit neurologic mai vechi au 
E Accidentele ischemice tranzitorii (bolnavi cu stenoze unice) 

beneficiazá de intervenția chirurgicală. Thompson (1962) obţine un 

procent de 884% vindecări, iar De Bakey (1965) realizează vindecári 

in 86% din cazuri. În 1978 Natali si colab. comunică rezultate si mai 

bune cu 90% vindecári. 5 f 


a Accidentele vasculare cerebrale definitive „nerezolutive” consti- 
tuie o contraindicatie. Unii autori totuși recomandă intervenţii pen- 
tru revascularizarea creierului, spre a preveni noi accidente cerebrale 
(Thompson, 1962 ; De Bakey, 1965). În acest sens este interesant stu- 
diul lui Bauer și colab. (1969), careau constatat că supraviețuirea bol- 
navilor operati este mai lungă (după 48 de luni trăiesc 83%) fata de 
cei neoperati (după 48 de luni trăiesc numai 50%). Este de reţinut 
însă că aceste procente se inversează la bolnavii cu deficite neurologice 
mari, existente preoperator. La 13 bolnavi cu accidente cerebrale ne- 
rezolutive, operati în clinica noastră, am obținut rezultate bune, sub 
forma ameliorării deficitului motor, la un număr de 6 cazuri. 

— Accidentele vasculare cerebrale cu fenomene neurologice agra- 
vate progresiv au indicație operatorie, în ipoteza formării unui ramo- 
lisment pseudotumoral sau a unui hematom intracerebral. 

b) Indicații si contraindicafW in raport cu caracterul unic sau 
multiplu al leziunilor arteriale si starea funcțională a sistemului, circula- 
tor cervico-encefalic 

Explorările angiografice precizează accesibilitatea leziunilor vas- 
culare după tipul, sediul și importanţa lor, caracterul unic sau mul- 
tiplu pe acelaşi ax arterial sau pe ramurile terminale ale acestuia. 


Trombozele descoperite cu ocazia unui accident cerebral acut 

» sau în cursul unui deficit neurologic progresiv au indicații pentru trom- 

bendarteriectomie de urgență. Dacă tromboza arterială carotidiană 

este descoperită cu ocazia unei angiografii efectuate pentru o afecțiune 

etichetată clinic nevasculará, tromboza, este veche, trombusul bine 

organizat, aderent, inextirpabil si se întinde adesea pînă la primele 

colaterale ale carotidei interne. Intervenţia chirurgicală rămîne ineficace. 

Stenozele carotidiene au indicație operatorie atunci cînd lumenul 

arterial este redus la mai mult de 70% (Natali, Thevenet şi colab. 
1973). pm 

Stenoza carotidianá unică are indicatie operatorie în raport cu 

sindromul neurologic. Pentru stabilirea indicafiei operatorii nu este 

suficient însă numai diagnosticul clinic, chiar atunci cînd toate ele- 

mentele lui concordă, fiind necesară angiografia carotidană bilaterală. 

Stenozele carotidiene -bilaterale se operează atunci cînd acestea 

se traduc printr-un sindrom pseudobulbar recent și uşor, sau printr-un 
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sindrom psihic frontal (Bauer si colab., 1969). Prima, inte P 
face pe artera cea mai stenozată sau pe art f ae y ius A 
deficit neurologic mai pronunțat; Tukobvaluf te ind pie 
eel putin IEIS (Nate și coleb, 1978 alul între intervenţii este de 
PS Stenoza carotidiană „combinată“, stenoza carotidiană de o parte 
şi tromboza carotidiană de partea opusă, are un risc operator DAT 
de Erde Dacă există mari deficite neurologice intervenţia ope ratorie 
Se er ped rede ete e 
la 66,6% di i: | se poa e interveni, obtinindu-se ameliorári 
a 66,6% din cazuri, după Bauer si colab, (1969). 

i Stenozele carotidiene asociate cu stenoze vertebrale impun în 
primul rînd să se opereze leziunea carotidiană, care în cele mai multe 
camni poate, ER simptomele insuficientei vertebro-bazilare (Nick 
si colab., : 

Stenozele ostiale, supraostiale, plicaturile si anomaliile de im- 
plantare ale arterei vertebrale in artera subelaviculară beneficiază 
de intervenţie operatorie (Thevenet, 1971). 

s c) Indicaţii si contraimdicaţii în raport cu maladiile asociate și 
vîrsta bolnavului 

Dintre maladiile asociate, bolile cardio-vasculare și mai ales hi- 
pertensiunea arterială, sindroamele ischemice cardiace, agravează foarte 
mult prognosticul postoperator. De Bakey (1965) subliniază că mor- 
talitatea globală la bolnavii nehipertensivi este de 18%, în timp ce 
la cei hipertensivi ajunge la 18%. Ischemia cardiacă asociată poate 
creşte mortalitatea globală pînă la 32%. Leziunile renale cu instalarea 
unei insuficiente renale (uremie) modifică nefavorabil evoluţia post- 
operatorie. 

Virsta bolnavilor de peste 70 de ani este o contraindicatie ma- 
joră. Multi dintre bolnavii vârstnici, avînd un grad de emfizem pul- 
monar sau traheo-bronsite cronice sînt predispusi și la complicaţii 
pulmonare, care de regulă sînt grave. Bronhopneumonia bátrinilor 
este frecvent mortală. Chiar în afara complicaţiilor septice, vîrstnicii 
ajung mai ușor la insuficiență, respiratorie, care, aşa cum se stie. agra- 
vează leziunile cerebrale prin hipoxia indusă. 

Principii de tehnică chirurgicală. Diferitele tehnici de revascula- 
rizare a creierului impun un studiu amănunțit al următoarelor pro- 
bleme: — momentul intervenţiei ; — aprecierea tolerantei creierului 
la clamparea carotidiană temporară spre a se evita o ischemie cere- 
brală gravă; — tehnicile de anestezie; — tehnicile de revasculari- 


zare. 
a) Momentul um 
tromboză sau embolii, 


1 intervenției. Dezobstructia carotidianá, în caz de 
este indicată cît mai precoce de la debutul clinic 
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(Sieckert, 1962 ; Whisnant, 1962). 
ore chiar dacă bolnavul 
De Backey (1965) 
la 14—21 de z 
} autorilor sînt de 


. Intervenția se recomandă în primele 
prezintă fenomene grave de ischemie cerebrală. 
5) recomandă să se facă trombendarteriectomie pînă 
ile de la debutul accidentului cerebral. Majoritatea 
părere că bolnavii cu ocluzie carotidiană beneficiază 
de actul operator numai în primele 24—48 ore de la debutul acci- 
dentului, E 


În ceea, ce priveşte stenozele vasculare, Crawford si colab. (1963) 
recomandă ca o stenoză de arteră carotidă să fie operată în momentul 
&cind. s-a redus lumenul arterial cu 50%, iar Natali si colab. (1973) 

bperează la o reducere a lumenului cu 70%. Eastcott si colab. (1954) 
ndică dezobstructia de carotidă după considerente clinice, si anume 
ă această dezobstructie trebuie făcută în faza de insuficiență circula- 
torie intermitentă şi fără deficite neurologice. 

_ La bolnavii cu accidente cerebrale vasculare și fenomene neuro- 
logice agravate progresiv prin ramolisment pseudotumoral sau hematom 
intracerebral, Wertheimer (1964) recomandă intervenţia după 2 sapta- 
mini de la debutul accidentului. Operația mai precoce ar expune la o 
mortalitate destul de ridicată. 


b) Toleranta creierului la clamparea arterei carotide se poate 
aprecia, clinic şi E. E. G. preoperator prin compresiunea digitală a 
carotidei (Natali si colab., 1973), studiul angiografic al posibilităţilor 
supleerii circulaţiei prin carotida controlaterală carotidei unde se va 
interveni (Wilkinson și colab. 1965), măsurarea saturatiei de oxigen 
în sîngele venos jugular (P,.) (Lyons, 1964), măsurarea debitului ce- 
rebral global prin tehnica clearence-ului gazelor inerte cu ajutorul 
substanţelor radioactive de tip Xenon-138 (Citone şi colab., 1971). 

De asemenea, o deosebită importanţă o are asigurarea unui debit 
circulator si de oxigenare satisfăcător în timpul operaţiilor de revas- 
cularizare a creierului cu scopul de a preveni noi accidente ischemice 
cerebrale. Din metodele utilizate cităm : creșterea moderată a presiunii 
arteriale sistemice în timpul operaţiei (Moore si Hall, 1969), hipotermie 
(Goutelle, 1970), hipereapnie asociată cu anestezia, generală și cu hi- 
pertensiunea arterială sistemică (Rolly, 1967) ; în sfîrșit au fost preco- 
nizate diferite tipuri de şunturi arteriale externe sau interne (De Ba- 
key, 1965; Thompson, 1966; Natali și colab., 1978). 

c) Preanestezia in chirurgia aterosclerozei are unele particulari- 
táti ca de exemplu: utilizarea de medicamente care să nu diminue 
fluxul circulator cerebral, asocierea de medicamente depresoare ale 
ventilatiei (Goutelle, 1970). Anestezicele generale admise sint pen- 
thranul, halothane, anestezice care nu perturba metabolismul cerebral 
si debitul circulator. În evoluţia postoperatorie menţinerea tensiunii 
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18 — Ateroscleroza cerebrală 


arteriale sistemice la i simi 

sist e la valori similare celor din ti i 

2 | > celor din timpul iei 

deat AS i i ) jul intervenţiei este 

a POR ee pentru primele 24 de ore (Goutelle 1870) T 
ehnicr de revascularizare a } ) M A : 

e À scularizare a creierului, stodele chi j 
utilizate în prezent pentru a asigura iri zares rei s d pura cele 
ANE garea creierului sînt destul de 

La nive iste i tidi 

ie Re pius etemu ul LES extracranian s-au propus, tromb 
er mia, grefa arterială by-pass tecul ioplastic, im : 
cu ee RM Brefa, ar by-pass, petecul angioplastic, reim- 
p ageres aie Nor interne in carotida estar (Hari. 1970) 

Le d 

plantarea carotidei interne î j imitivé sí r 

n carotida primitivă si rezectis 
segmentelor de arteră carotidă cudată (fi $9, 99). In eea 
dee RE ca 1 cudată (fig. 87, 88, 89). În chirurgia 
rale tehnicile chirurgicale sînt condiţionate de leziunile 
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Fig. 87. 


A. Dezobstructia arte- 
rei carotide primitive 
drepte ; B. Anastomoza 
arterei carotide stg. la 
artera subclavie; C. 
Punte vasculară între 
artera carotidă primi- 
tivă dreaptă și aortă 
si carotida stg. subcla- 
vie stg. ; 
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D’. Reimpiantarea ca- 
rotidei interne drepte 
in carotida externa 
dreaptă; D”. Reimplan- 
tarea arterei carotide 
primitive stg. în artera 
subclavie ; E. Chirurgia 
buclei arterei carotide 
interne ; rezectie; F. 
Dezobstructia arterei 
vertebrale stingi. 


Fig. 89. 


Autotransplant venos pe 
carotida primitivă stingă. 


I 


VW 


b! 


anatomice : endarteriectomia cu abla; 
ES PS . = E 
petec; rezectie cu anastomozä : 


ţia trombusului, angioplastii cu 
a arterei vertebrale, punte vasculară, 
autotransplant cu material din venă, 
de neuro-chirurgie a permis să se abordeze 
arterei carotide interne si ale ramurilor 
Ul, 1970, 1972) ; astfel este posibilă dezobstruc- 
uen in segmentul supraclinoidian, a trunchiului 
AREAS Sy lviene ȘI a originii arterei cerebrale anterioare (Bret Si 
colab., 1973; Lecuire si colab., 1973; Deruty, 1974). Ín ulti- 
mul timp capătă o largă utilizare metodele de revascularizare a cre- 
lerului prin microanastomoze ale vaselor cerebrale. 

in general, se discută două metode principale de revascularizare 
a creierului : 

1. By-pass carotido-carotidian. Metoda constă. din grefá arte- 
rială sau venoasá prelevată extemporaneu dela acelasisubiect. Aceas- 
tă tehnică are ca inconveniente durata mare a interventiei si dificul- 
tati de sutură pe carotida craniană. Metoda nu se aplicá subiec- 
tilor care au leziuni arteriale de tip aterosclerotic prea avansate 
(Deruty. 1974). 

2. A doua metodă constă în efectuarea unei anastomoze între 
artera temporală superficială și o ramură corticală a arterei sylviene. 
Această anastomoză extra-intracraniană este realizată de Conforti şi 
colab. (1970), Crowell si colab. (1978), Yasargil (1973). Simpozionul 
international consacrat microanastomozelor cerebrale pentru ischemia 
cerebrală, care s-a ţinut în iunie 1973 la Loma-Linda a adunat un 
număr de 300 de astfel de anastomoze efectuate în întreaga lume. 
concluziile simpozionului se arată că pot fi utilizate două metode pen- 
tru anastomozele extra- intracraniene : anastomoze prin non-suturá 
(coaptarea vaselor cu ajutorul inelelor de mic calibru) şi anastomoze 
termino-laterale (de exemplu, artera temporală superficială anastomo- 
zată cu un ram al arterei sylviene). Majoritatea autorilor preferă mi- 
croanastomoza termino-laterală cu puncte separate de sutura. Artera 
corticală aleasă pentru anastomoză este artera temporală anterioară 
din sylviană, care se pare că permite curentului sanguin nou creat 
să se dirijeze într-o direcţie unică. O singură anastomoză, judicios pla- 
sata, este suficientă pentru a asigura irigarea zonei ischemiate. 

Microanastomozele au indicații majore la bolnavii la care nu 
se poate realiza dezobstructia sistemului circulator i P rar E 
în cazurile ocluziilor intracraniene cu sediul pe S ear nee sup 
clinoidian sau pe primul segment al arterei cerebrale mi] . 


Rezultate operatorii. Rezultatele operatorii sint apreciate de ma- 
joritatea autorilor in raport cu clasificarea clinico-evolutivă elaborată 


prin proteză de dacron sau din 

Perfecționarea tehnicilor 
segmentele intracraniene ale 
sale principale (Yasargil, 
tia carotidei interne ~ 
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de către Sieckert si colab. (1962). 
vasculare cerebrale în patru categorii : 
. — Categoria O: stenoze 
rite fortuit cu ocazia unui ex 
neurologică, 


Aceşti autori grupează sindroamele 


asimptomatice sau „liniştite“, descope- 
amen sistematic pentru o cauză extra- 


= Categoria I: accidente tranzitorii („little stroke" sau ,tran- 
sient ischemic attack“). La această categorie frecvența, recidivelor este 
variabilă în timp. | 

— Categoria IT: accidente progresive („progressive strocke“), 

— Categoria III: accidente definitive („completed strocke“). 

În statistica lui Bauer și colab. (1969) mortalitatea generală 
este de 5%. Repartizarea indicelui de mortalitate pe stadiile clinico- 
evolutive este: 2% pentru categoria 0, pînă la 42% pentru categoria 
II; Natali si colab. (1973) dau o mortalitate de 0,6% pentru categoria 
0 şi pînă la 28,8% pentru categoria II. 


Accidentele neurologice postoperatorii sînt destul de rare pentru 
categoria 0 (1,5%) ; pentru categoria I 2,595; la categoria II 4,5%, 
iar pentru categoria III-a ajunge pînă la 11,6%. Aspectele clinice ale 
acestor accidente sînt de tipul hemiplegiei totale, tulburări de vorbire 
şi de cunoştinţă (Natali şi colab., 1973). Factorii de gravitate în 
chirurgia aterosclerozei sînt hipertensiunea, arterială sistemică, leziu- 
nile miocardice și coronare. : 

În prima lună după operaţie (endarteriectomie, rezectie-anasto- 
moză, petec vascular) statisticile lui Goutelle (1970), Thevenet (1972) 
arată o evoluţie bună la 95% din bolnavii care aparţin categoriei 0. 
La categoria I se obţin 90% ameliorări evidente cu rărirea crizelor 
ischemice. În categoria II beneficiază de intervenţie 44%, din cazuri, 
iar 20%, rămîn cu deficit neurologic grav. În categoria III amelio- 
rările sînt pînă la 32%, agravările postoperatorii 12%, mortalitatea 
10%, și restul fără nici o schimbare. | 

Cercetînd rezultatele operatorii după un interval de 3 ani de 
la operaţia de revascularizare (endarterictomia, dezobstructia. grefà : 
punte vasculară, transpozitie), Thevenet (1972), pe 360 de bolnavi 
constată că la categoria 0, rămîn asimptomatici 82%, la categoria I, 
65%, iar la bolnavii cu deficitul neurologic major 20%. 

În concluzie, tratamentul chirurgical al sindroamelor cerebrale 
aterosclerotice dá rezultate bune după toti autorii la bolnavii din ca- 
tegoria 0 si la bolnavii cu simptome tranzitorii din categoria E 
mai putin la cei din categoria a II-a. Tinind cont de rafie acestor 
bolnavi în grupele clinico-evolutive fixate de Sieckert şi Millikan pen- 
tru bolnavi din categoria a III-a, intervenţia poate avea awaa un ca 
racter preventiv pentru un nou accident cerebral vascular. 
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Nick si colab. (1972) constată că ameliorarea la bolnavii cu sin- 
droame de insuficiență circulatorie cerebrală este de 4 ori mai frec- 
venta față de bolnavii din aceeasi' categorie neoperati. Weese și Rob 
(1970) citat din Natali, arată că 40% din decesele tardive se datorese 
unei boli de cord; Thompson și colab, (1970) publică un indice de 
mortalitate de 53%, prin leziuni cardiace după un interval de 13 ani 
de la revascularizarea creierului prin endarteriectomie. Așadar, un 
element important în determinarea prognosticului și ev 


olutiei post- 
operatorii îl are starea anatomo-functionalä a cordului. 


BIBLIOGRAFIE 


1. BAUDET E., MASSON B. HAVERLAND P., COQERAN J., BEL 
BARAKA A., FONTAN F. — Bordeaux Médical, 1974, 2, 143—150. 2. BAUER R. 
B., MEYER J. S., FIELDS W. S., REMINGTON R., M. C. DONALD M. C., CALLEN 
P. — J. Amer. Med. Ass., 1969, 208, 3, 509—518. 3. BRET PH., DECHAUME J. 
P., DERUTY R. — Lyon Medical, 1978, 229, 679—691. 4. CITONE G., SPAR- 
TERA C., FARAGLI V., PISTOLESE G. R. — Minerva chir., 1971, 26, 757—159. 
5. CONFORTI P., ARMENISE B., FERRARI E. — Minerva Neurochirurgica, 1970, 
14, 119—120. 6. CROWEL R. M., OLSSON Y. — J. Neurosurg., 1978, 88, 26—31. 
7. CROWELL R. M. and YASARGIL M. G. — Neurochirurgia, 1973, 16, 73—77. 
8. CRAWFORD S. E., DE BACKEY M. E. — Clinical Neurosurgery, Baltimore, the 
William-Wilkins Company, 1963. 9. DE BAKEY M., CRAWFORD S., COOLEY D., 
MORISS M. G., GARRETT E., FIELDS V. — Ann. Surgery, 1965, 91, 11, 181— 
184. 10. EASTCOTT H. H. G., PICKERING G. W., C. G. — Lancet 1954, 2, 994— 
999. 11. GOUTELLE A., WERTHEIMER P., ALLEGRE G. E., SCHOTT B., AI- 
MARD G., MICHEL D., RAVON R. — Neuro-Chir. (Paris), 1970, 16, 203—212. 
12. HARISPE L., CREISSARD P., HAZAN E. — Neuro-Chir. (Paris), 1970, 16, 213. 
13. LECUIRE J., LAPRASS CL., DECHAUME J. P., DERUTY T., BRET PH. 
and YASUI H. — Neuro-Chir. (Paris) 1972, 18, 391—393. 14. LECUIRE J., LA- 
PRASS CL., DECHUAME J. P., DERUTY R., BRET PH., YASUI H. EE 
Med. de Toulouse, 1973, IX, suppl. Juin 437—441. 15. LYONS C., CLARK L. C., 
McMOWELL K., McARTHUR K. — Ann. Surg. 1964, 160, 561—567. 16. MOORE 

A J. Surg., 1969, 118-—666—668. 17. NATALI J., THE- 
BE ar e LAU o t ) ie des artéres carotides et ver- 
VENET A., CAROM J. P., GOUTELLE A. — Chirurgie Let e NONI a: 
tebrales dans leur segment extracranien. Ed. Masson ee Lee Re Y 
GUILLARD A., CARON J. P., BAKOUCHE P., R se d: da ct 
— à distance de dix ans de chirurgie carotidienne pour stêno ; 
Bhutan) j irculation cérébrale. Toulouse, 1972. 19. PAILLAS 
interne. Journées nn e y ust" (he ix gm s tinde de la caiete 
J. E., CRISTOPHE L., I- ; ochirurgies de Langue 
interne et des ses branches. Rapport an VI-ème Ce d a ce 
Française Liége 1955, Masson et Cie — Paris, Bd lar Disease, Baltimore, 
— Cerebrovascular > 
Belg., 1967, 18, 17—24. 21. SIECKERT C. RE EREN A. — Chirurgie de l'artère 
The Williams-Wilkins Company, 1900. 22. Mss. Paris, 1071. 23. THOMPSON 
vertébrale. Encyclop. Méd. Chir, Techniques sos Surg., 1970, 172, 663—071. 24. 
J. E, AUSTIN D. J, PATMAN E. i 1002, 51, T4. 25. THEVENET A. — 
THOMSON J. E., AUTIN D. J — Surgery, , 91, 


277 


La vie Medicale, 1972, 53, 71. 26. WERTHEIMER P., GOUTELLE A. — Neuro-Chir, 
(Paris), 10, 6, 619—626. 27. WHISNATH J. P., SIECKERT R. G., MIÉLIKAN C. 
H. — Ischemic cerebrovascular disease. In ALLEN BARKER and HINES: Peripheric 
vascular diseases. W. B. Sannders Co Ed. Philadelphie, 1962. 28. WILKINSON H. 
A., WRIGHT R. L., SWEET W. H. — J. Neurosurg., 1965, 22, 241—245. 29. YA- 
SARGIL M. G. — Constructive operations on the blood vessels : in Microsurgery ap- 
plied io Neurosurgery. G. Thieme Verlag, Stuttgart, 1969. 30. YASARGIL M. G. — 
Iniracranial micro-surgery. Clinical Neurosurgery, 1970, 17, 250—256. 31. YASARGIL 


M. G. — Schweizer Archiv fiir Neurologie, Neuro-Chirurgie und Psychiatrie, 1972, III, 
2, 488—504. 


278 


XIV. PROBLEME DE RECUPERARE NEUROMOTORIE 
ȘI EXPERTIZA CAPACITĂȚII DE MUNCĂ 


A. Principii generale de recuperare 


Recuperarea neuromotorie se bazează, în principal, pe mişcare, 
concepută ca un complex de fenomene psiho-neuromotorii gi în care 
există o participare motorie activă și conștientă a bolnavului. Bol- 
navul stimulat cu pricepere si perseverență, ajunge principalul arti- 
zan al recuperării sale. Initial, tratamentul vizează supraviețuirea şi 
bolnavul parcurge etapa de la patologic la funcțional. Recuperarea 
neuromotorie tinde spre mai departe, de la funcţional la profesional, 
aceasta însemnînd eliminarea dependenţei sociale a bolnavului, precum 
şi asigurarea premiselor pentru eventuala lui reinsertie socială (La- 
pierre, 1969). ; 

Stigmatul de ,irecuperabil* nu trebuie atribuit decît acelor bol- 
navi, care, după o evoluţie îndelungată, de luni de zile uneori, evi- 
dentiazä fie o absență totală a reinstalării motilitatii, fie o stare psi- 
hică profund alterată, ce face ca bolnavul să fie incapabil să se aso- 
cieze în mod activ, ordonat si, mai ales, conștient terapeutului (Cher- 
chève, Brodin, 1974). 


B. Baza fiziopatologică a recuperării neuromotorii 


Modificările de structură ale celulei nervoase antrenează după 
sine si alterarea, funcţiei acesteia. Important este a sti în ce măsură 
această alterare este sau nu reversibilă. Astfel, Mc. Donald (1974), într-o 
lucrare ce tratează problema remielinizării, în relaţiile cu clinica le- 
ziunilor sistemului nervos central, emite ipoteza că, in hemiplegiile 
generate de hemoragii capsulare, recuperarea functionala se poate 
explica și prin preluarea adițională, de către unităţile motori ce au 
supraviețuit» a unor teritorii motorii denervate. 
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O ipoteză nouă este enunțată de către 
după care distrugerea « 
rință, ar fi consecința unor reacţii imunologice, 
nism, autorii due mai departe raționamentul 
pie imunosupresivă adecvată ar conduce la 
sinteză ale unor proteine 
lare . 


Berry si Riches (197 
celulelor nervoase, aflate ieee one RAEN) 
. Admitind acest meca- 
ŞI anticipează că o tera- 
E activarea, proceselor de 
specifice, necesare reparării distructiei celu- 

O teză interesantă este si cea expusă de Bussel şi Truelle 
care arată că, destul de frecvent, paraliziile atribuite 'onulu 
central sint funcționale si nu lezionale, Aceşti autori susțin cá în 
aceste situații, nu poate fi vorba de o paralizie în adevăratul sens al 
cuvîntului, ci de o incapacitate psihică a bolnavului de a genera un 
influx motor voluntar. Ischemia cerebrală ar determina o stare de 
SN motorie, care, ca urmare ahinezici, s-ar permanentiza func- 
ional. 


; În recuperarea neuromotorie au apărut o serie de metode care, 
deşi nu răspund complet acestor întrebări, aduc o contribuție impor- 
tantă şi merită a fi succint amintite (Kabat, Bobath și Brunnström, 
precum si sofrologia). 

Metoda Kabat (1958) pleacă de la premisa că o activitate mo- 
torie pură nu există. Ca atare, orice efort fizic voluntar trebuie privit 
ca o solicitare din mediul exterior. În concepția acestui autor, miş- 
carea nu poate fi, sub nici o formă, de esență pur motorie, ci mixtă, 
adică senzitivo-motorie. Practic, metoda folosită de Kabat face apel 
la o serie de scheme de mişcări globale, care au drept scop să repro- 
ducă, de o manieră stilizată, gestica mişcărilor sale cele mai caracte- 
ristice vieții cotidiene. 

Metoda Bobath (1959) arela bază ideea că mişcarea este un 
fenomen perfectibil. Sistemul nervos, se știe, îşi continuă dezvoltarea 
sa şi după naştere, pînă către vîrsta de 5 ani, parcurgînd o serie de 
etape, de la o formă mai grosieră, către una mai amplă și mai bine 
finisată. Acest stadiu final de motricitate perfecționată autorul îl ex- 
plică prin intrarea în joc a mecanismelor de integrare ale scoarței ce- 
rebrale. : 

Cît priveşte adaptarea acestei concepții la recuperarea neuro- 
motorie a accidentelor. vasculare cerebrale, se consideră că- aceasta 
se realizează printr-o eliberare funcțională a unor mecanisme corticale, 
ce controlează motricitatea integrată a etajelor nervoase inferioare. 

Metoda Brunnström abordează recuperarea neuromotorie de pe 
o poziție oarecum diferită, considerînd că lipsa mişcării active taun 
tare poate fi suplinită prin stimularea unor mișcări reflexe, oro trep 
tat pe parcurs, să fie plasate sub controlul voinţei bolnavului. 


(1972), 
neuronului motor 
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OH as DRE a TNS USA AU pe: 
Brodin (1974), drept AA Ares prezan ată de către Cherchève ȘI 
Bro: 1914), drept cea mai eficace armă a kinctoterapici. Cuvîntul 
,sofrologie* derivă de la grecescul „sofronistes“, care înscamnă a plasa 
individul într-o stare de „liniște fericită“. Asanarea psihică a han- 
dicapatului motor este considerată de foarte mare importanță în te- 
apia reeuperatorie, întrucît acesta trebuie să creadă in propria sa 
vindecare, 

În domeniul kinetoterapiei, amintim trei dintre tehnicile care au 
întrunit cele mai multe sufragii, în activitatea medicală a recuperării 
neuromotorii : 

— stimularea reflexului miotatic ; 

— folosirea condiționată a sincineziilor musculare ; 

— solicitarea mișcărilor active din poziţii fundamentale schimbate. 

a) Stimularea reflexului miotatic, în recuperarea hemiplegiilor 
generate de accidente vasculare, pleacă de la premisa că întinderea 
bruscă a unui muşchi determină la nivelul antagonistului său o con- 
tractie reflexă, explicată prin antrenarea sistemului muscular fusorial, 
subordonat inervatiei buclei gama. Această tehnică, însă, nu se dove- 
deste a fi utilă în perioada de paralizie flască, lipsind integritatea ar- 
cului nervos reflex (Vlad, 1974). 

b) Sincineziile constituie o altă resursă nervoasă, prin care mis- 
cările pot fi stimulate la nivelul membrelor plegice. 

c) Schimbările de poziţie ale membrelor plegice sint, de aseme- 
nea, în măsură să obţină un răspuns muscular activ, prin inducție 
nervoasă. În această ordine de idei, dorsiflexia plantară nu va trebui 
niciodată investigată, în fazele de debut, avînd membrul inferior în 
extensie, ci obligator, flexie dublă (coapsă pe abdomen și gambă pe 
coapsă). . 

Privind, în general, baza fiziopatologică a recuperării neuromo- 
torii se poate emite concluzia, că esentialul constă în posibilitatea de 
a se disocia, din ansamblul tulburărilor neuromotorii, anumite ele- 
mente constitutive (de exemplu sincineziile musculare; comanda ner- 
voasă etc.) și prin prelucrarea lor diferențiată să se ajungă la o nouă 
programare de motilitate voluntară. 


o 


C. Elemente de prognoză 


În acest sens, este edificatoare o statistică publicată de către 
un spital de recuperare din Anglia (Wilkinson $1 Gilchrist, 1972), care 


pe un număr de 85 de pacienți hemiplegici, a înregistrat pentru prima 
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internare o durată medie de spitali 
ta medie de spitalizare de 21 de săptămîni imi 
extreme între 8 si 56 de săptămîni Bap ae eae 
S-a demonstrat că bolnavii cu 
neeooperanti, nu ating un stadiu de 


la care ajung bolnavii neindrumati. 


tulburări psihice, si in consecință, 
recuperare cu mult superior celui 


Afazia, oricare ar fi forma ei de manifestare, constituie un alt 
impediment în calea unei reeducări neuromotorii de bună, calitate 
S-a observat, totuşi, că si în cele mai severe cazuri de afazie de ex- 
presie, dar cu capacitatea, de înţelegere păstrată, rezultatele s-au situat 
la cote apropiate celor ce nu au prezentat asociată și afazia. 

_ Ca indicator de prognoză al recuperării handicapatilor motori 
prin leziuni vasculare cerebrale, tabelul prezentat de către Hurwitz 


şi Adams (1972) poate fi considerat cel mai complet şi mai bine sche- 
matizat. 


Semne de prognoză Favorabile Defavorabile 
Revenirea din comă Rapidă Lentă 
Controlul sfincterelor Posibil 2—3 spt. Întîrziată 
Depresiunea psihică — — 
Dementa = = 
Memoria recentă Bună Alterată 
Comportarea Energica Apatica 
Vorbirea Normala Afazica 
Reactia de sprijin plantar Reinstalate pre- 

coce Întirziatä 
Balansul membrelor superioare Reinstalarea 

precoce Întîrziată 
Atitudinea corpului Simetrică, Asimetrică 
Mersul Ritmie Dezordonat 
Proprioceptivitatea Neafectata Alterata 
Apraxia Tranzitorie Persistentă 
Anosognozia == mm 


Aceiasi autori, la care se asociazá si Albert (1972), sustin cá 
limita de timp în care se mai poate spera o ameliorare la această 
categorie de bolnavi, se întinde pînă la aproximativ 18 luni de la 
momentul accidentului vascular. Trebuie precizat că, în acest interval 
de timp, ameliorarea obţinută, se realizează, efectiv; pe seama compo- 
nentei neuromotorii a mişcării. Ulterior, după doi ani si pina la ma- 
ximum patru ani, o oarecare ameliorare a mişcării se mai poate obține, 
în limite modeste bineînţeles, dar numai pe seama deblocării articulare 
si nicidecum prin ameliorarea deficitului neuro-muscular. Pa. 

În evoluţia recuperării neuromotorii, ar mai fi de amintit că nu 


este permisă anticiparea unui caracter uniform ascendent al acestui 


proces, deoarece practica a demonstrat că aceasta se face în salturi. 
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D. Etapele recuperării neuromotorii 


„În linii mari, terapia recuperatorie, indiferent de gravitatea ca- 

OR oce vas pierda ue 

» însă; recuperare: a accidentelor vasculare cere- 

brale trebuie să fie în atenţia, terapeutului încă din perioada de comă 

(Cambier si Masson, 1972). În această stare se urmărește prevenirea 
retractiilor musculo-tendinoase si mai ales a escarelor. 

Perioada postcomatoasä trebuie sä continuie aceste preocupäri, 
adăugînd în plus mobilizări articulare pasive. Acest ultim aspect, 
după Rusk (1964), este un element de mare valoare terapeutică, mai 
cu seamă din momentul instalării spasticitätii musculare, care, tot- 
deauna, dacă nu este supravegheată și combătută, fixează membrele 
în poziţii vicioase, ducînd pînă la blocaj articular ireversibil. 

Perioada presechelarä se esaloneazá pe durata cea mai mare 
de timp, apropiindu-se ca limită de 2 ani, de la accidentul vascular 
acut. Este perioada in care recuperarea neuromotorie înregistrează 
cele mai substanțiale progrese, în direcţia revalidarii capitalului său 
muscular restant. Tot această perioadă, însă, poate însemna pentru 
bolnav și anticamera dezastrului neuromotor, dacă recuperarea este 
lăsată la voia întîmplării. 


E. Posibilităţi și limite ale recuperării neuromotorii 


Posibilităţile de recuperare a accidentelor vasculare cerebrale de- 
pind, înainte de orice condiţie, de sediul și cauza leziunii care a ge- 
nerat handicapul motor (Held. 1974). 

În cazul leziunilor corticale si subcorticale, handicapul motor 
prezintă o întindere variabilă. Dat fiind că paralizia poate afecta mus- 
culatura miinii si a feţei, aceste forme capătă indiscutabil o impor- 
tantä deosebită. Asocierea, tulburărilor de vorbire sau de schemă cor- 
porală sau, si mai grav, alterarea funcţiilor intelectuale, aduc recu- 
perarea în fata unei problematici şi mai dificil de rezolvat. 

În localizärile capsulare trebuie arătat că posibilităţile de recu- 
perare se situează între limitele mult inferioare celor intilnite mai 
sus, explicaţia găsindu-se în severa spasticitate pe care acestea, le ge- 
nereaza. . - 

În leziunile trunchiului cerebral, știut fiindcă tulburările motorii 
nu se însoțesc de hipertonie si spasticitate mare, posibilitățile de recu- 
perare sînt mai optimiste. — ; ; fa A 

Recuperarea, neuromotorie a handicapatilor motori prin accidente 
vasculare cerebrale, azi, nu mai este permis să fie privită cu scepti- 
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1G ae TT A 
eism (Rosianu, 1970), deoarece, chiar dacă nu : 


ial şi imperfect, este de . „se realizează decît par- 
1 ` perfect, este de un mare interes gi utilitate socială un 
; ate socială, 


` 4 E 
raetiea pal" « ^ i 1 
N i etica medicală a demonstrat că majoritatea, hemiplegici 
de etiologie vasculară cerebrală ajung să po tă ideii a pi 
spriins chiar 1 iter ajung să poată merge, cu sau fără 
1 à n chiar în condițiile în care nu a fost recuperată nici c ax er 
voluntară (Held și Pierrot-Desseilligny, 1969) ie per 
Li ita finaly : en Ană ni ron ia À | 
ets AME finală a recuperarii se inscrie în trei direcții de evolutie : 
avorabilă, mediocră (forma cea mai des intilnita) şi defavorabilă er 
) N Te ORC zi " i hii : i ; 3 
NUN ` upă Held (1969), kinetoterapia trebuie orientată să acorde 
ons ts * ; : : : JALALA sa aco x 
ntreaga sa atenție formelor de gravitate medie, care rămîn, practi 
marile beneticiare ale acestui deosebit mijloc de tratament 7 e 
a " JA ALA L Js 


Fig. 90, Fig. 91. 


Bolnavul E.M. de 34 ani, hemiplegie stingă Bolnavul AL, 56 ani, hemiplegie 
sechelará, Deblocarea articulară a umá- dreaptă sechelară. Exersarea urcării şi 
rului de partea plegică, folosind montajul coboririi treptelor, folosind barele pa- 
activo-pasiv la scripete (cu mina sănătoasă "alele pentru sprijin. 


efectuează tracțiunea miinii plegice). 
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Cit privește capacitatea de muncă a bolnavilor recuperati, Mil- 
lard (1973) arată că 87% dintre bolnavi ajung în stare să folosească, 
mijloacele de transport în comun și să poată relua o activitate pro- 
fesională (sau de gospodărie, în cazul femeilor), 

Pentru refacerea și obţinerea orientării profesionale sînt nece- 
sare atelierele de terapie ocupaţională, care se adaugă mijloacelor teh- 
nice amintite mai sus, 

În concluzie, recuperarea nu trebuie să se limiteze numai la 
revalidarea stării de sănătate, ci să facă bolnavul apt de a se auto- 
servi si de a fi util în mediul său familial (Demol, 1971; Conninckx, 1971) 
(fig. 90, 91, 92, 93). 


Fig. 92. Fig. 93. 
j i ă | . 37 ani  hemiplegie 
Bo/nava V.L, 25 ani, paraplegie flascá. Bolnavul AC SA t 
Exersarea la pat a bagajului motric res- stinga. Exersarea mersului în aer liber, 
tant, folosind montaje activo-pasive la folosind barele paralele, 
cadru metalic, 


a05 


20 


F. Probleme de expertiză a capacităţii de muncă 


Prelungirea concediului medical, peste limita de 90 de zile 


yd a ^ pâtne TT ~ i à ; A vi )re- 
vüzute de către H. C. M. 880/1965, trebuie făcută cu mult dicen ä- 
mint critic. Expertiza AMA 


apacității de muncă nu poate fi c vă 
VA Noah t ‘A te 'onceputá, ca, 
un act formal, ce deschide calea spre o pensionare prematură ci ur- 
marea unor investigații minutioase, care, în final, atestă starea de să- 
nătate incompatibilă cu eforturile fizice, pe care activitatea produc- 
tivă le solicită, 


: O deosebită atenţie trebuie acordată acelor bolnavi, 
trind suficiente valente fizice pentru muncă, necesită, c 
uşoare sau înscrierea într-un program cu orar redus. Pentru cazurile 


în care schimbarea locului de muncă a devenit o necesitate obiectivă, 


de mare importanță s-a dovedit sondarea vocafionalä (Johnson, 1972 ; 
Henderson, 1973). 


Satisfacerea, acestui deziderat va asigura, indubitabil, o reducere 
substanțială a intervalului de timp ce separă handicapatul fizic de 
lumea celor angajaţi în circuitul social productiv. 


care, pas- 
onditii mai 
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ATHEROSCLEROSE CEREBRALE. ASPECTS NEUROLOGIQUES 
ET NEURO-CHIRURGICAUX 


Sommaire 


__ Le chapítre du début est consacré à la vascularisation artérielle et veineuse de Ven- 
céphale. On y: décrit le dispositif artériel du cerveau assuré par le système de l'artère 
carotide et le système vertebro-basilaire. On y fait également la revue des anaslomose vas- 
culaires qui réalisent le polygone de Willis et qui a la capacité fonctionnelle de sup- 
pléer à un système artériel déficitaire. La description des anastomoses d’entre les deuæ 
Systèmes ariériels qui sont placées à des niveaux différents et ont une valeur inégale 
dans la suppléance des dispositifs de sécurité de la vascularisation cérébrale s’y trouve 
aussi. Un chapitre est réservé à la circulation veineuse. 

Par suite on présente les principaux problèmes de physiologie et de physiopathologie 
de la circulation cérébrale. Si en grandes lignes la circulation cérébrale est intégrée dans 
la circulation systémique elle présente pourtant certaines particularités liées aux condi- 
tions spéciales où elle a lieu et qui lui confèrent un degré limité d’autonomie : la struc- 
ture de la paroi vasculaire, l’influence que les variations de position de la tête ont sur 
la circulation cérébrale, le fait que la circulation cérébrale se déplace à l’intérieur de la 
cavité crânienne inextensible où la masse cérébrale est suspendue de manière hydrauli- 
que à l’aide du liquide céphalo-rachidien. La paroi vasculaire est soumise ainsi à une 
double compression : l’une réalisée du côté du lumen par le sang qui circule de manière 
lamellaire et une autre qu’elle supporte de l'extérieur. On présente les facteurs dont dépend 
le débit sanguin cérébral: la pression sanguine de perfusion, la résistence à l'écoulement, 
la vitesse de circulation transcérébrale et la capacité du lit vasculaire. On décrit la ma- 
nière de réglage du débit sanguin par le mécanisme chimico-humoral et nerveux ei on 
examine les troubles du débit sanguin et les conséquences ischémiques en rapport avec 
la normo-ou hipertesion | artérielle. En dehors de l'ischémie transistoaire avec ou sans oc- 
clusion artérielle on présente des arguments pour la réalité du spasme artériel confirmé 
objectivement par l’angiographie cérébrale qu’il s'agisse d’un spasme localisé ou d’un 
spasme diffus. 

Dans le chapâtre concernant les modifications biochimiques de l’athérosclérose on 
trouve les données les plus actuelles relativement à la structure et la provenance des lipides 
sanguins, le transport plasmatique, la mobilisation dans les dépôts et le réglage neuro- 
humoral, la dislipidémie considérée comme le premier anneau pathogène dans l'appari- 
tion de l'athérosclérose, les modifications des processus de coagulation et de fibrinolyse, 
de méme les modifications histochimiques du niveau de la parot vasculaire. i 

Le chapitre dédié à l’étiopathogénie comprend d'une part une présentation des prin- 
cipaux facteurs du risque incriminés dans l'apparition de l'athérosclérose se référant 
amplement à la forme cérébrale de la maladie et, d'une auire pari, une presentation 
des différentes conceptions concernant la pathogénie de la maladie en insistant parti- 
culièrement sur la conception nutritive-métabolique conformément a laquelle, dans la dé- 
termination de la maladie, interviennent une série de facteurs génétiques, constitution- 
nels du milieu externe ou interne — dont au premier plan se trouve un déréglement de 
la homéostasie du métabolisme lipidique indu dans la plupart des cas par un excès ali- 
mentaire de graisses saturées. 
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E En continuant, le chapitre comprend les 
sions produites par l’athérosclérose au zeil 
tions encéphaliques de ces déterminations. oc be bape ce 


Vies nt > ) TA 
L'exposition des méthodes d'investigation paraclinique commence par la pré, 


aspects macro- el microscopiques des lé- 
niveau des vaisseaux cérébrau 


JU " if ) i » 
de l'électroencéphalographie, méthode qui corroborée avec les autres moyens die Hp 
peut fournir des dates importantes pour détecter la souffrance cérébrale, On y ex ue p^ 
divers aspects de la séméiologie électroencéphalographique en fonction e dé l'affec. 


| de la forme de i? - 
tion, du stade de l’évolution, de l'étendue du territoire intéressé, de sa topographie pa 


por A ii face du scalp et du retentissement que les affections cérébrales ont sur le 

i Suit la présentation de Vangiographie carotidienne et vertébrale, en expo I 
notions essentielles relativement aum aspects normaux de mén picta, teal a 

' | t æ a À aux éme que les aspects angiogra- 
phiques des maladies vasculaires cérébrales, la vitesse de circulation cérébrale, les mo- 
difications du calibre et du trajet, le spasme vasculaire, les occlusions artérielles etc On 
présente également des images radiologiques de la casuistique des auteurs pour chaq ue 
type de lésion vasculaire cérébrale. Fra 

1 La pneumoencéphalographie met en évidence surtout l'atrophie corticale ou bien 
cortico-souscorticale en différenciant l'athérosclérose cérébrale des néoformations ou des 
airophies cérébrales ayant d'autres origines. 

L’exploration avec des isotopes radioactifs met en évidence aussi des modifications 
morphologiques encéphaliques (la scintigraphie) ou fonctionnelles (la radiocirculographie 
l'angioscintigraphie ). : 

2 L'ultrasonographie ou l'échographie, méthode totalement inoffensive, fournit de pré- 
cieuses informations d'ordre fonctionnel et morphologique (Vécotomographie) sur les vais- 
seaux cérébraux. 

La thermographie devient utile surtout dans les lésions obstructives des vaisseaux 
magistraux en prouvant l'hypovascularisation de certaines zones circonscrites de la figure 
suriout dans l’occlusion carotidienne. 

La réoencéphalographie étudie fonctionnellement la circulation cérébrale en pouvant 
démontrer une diminution de l’onde réographique dans l’athérosclérose cérébrale et qui peut 
arriver à l’aplatissement dans les processus obstructifs. 


La palencéphalographie, en enregistrant les infrasons, étudie également sur le plan 
fonctionnel la circulation cérébrale, en puvant mettre en évidence dans le cas de l’athéro- 
sclérose cérébrale l'apparition de certaines ondes lentes qui, dans les tromboses vascu- 
laires, deviennent nettement diminuées. 

L'exposition des aspects cliniques de Vathérosclérose cérébrale commence par la pré- 
sentation des principales formes de l’athérosclérose cérébrale diffuse ; la pseudoneurasthé- 
nie athérosclérotique, la paralysie pseudobulbaire, le parkinsonisme ^ athérosclérotique, 
la démence athérosclérotique et la maladie de Binswanger. i 

Une large extension est réservée à la maladie occlusive des artères cérébrales, élant 
présentés successivement l'insuffisance circulatoire cérébrale, les syndromes occlusifs du 
système artériel carotidien et ceux du système vertébro-basilaire. = 

Dans le chapitre relativement à Vinsuffisance circulatoire cérébrale, après avoir énu- 
méré les facteurs étiopathogéniques des traits caractéristiques de la crise ischémique transi- 
toire et des problèmes liés à l’évolution et au prognostic, sont présentées séparément, en 
rapport avec les deux territoires majeurs de la vascularisation cérébrale, l'insuffisance cir- 
culatoire carotidtenne et Vinsuffisance circulatoire vertébro-basilaire. NE - 

La présentation des syndromes cliniques de locclusion du système artértel care 
dien est faile en tenant comple des particularités spécifiques poun hate wee a VN 
morphofonctionnelle el aussi du niveau de l'occlusion, On décrit ainsi. id sac c A 
niques déterminés par l'obstruction de la carotide primitive, de la cato s. se EN Aula 
chacune des branches terminales de celle-ci, en insistant sur les modalités de € ifférenc 


et de précision du niveau de la lésion. 
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Dans le chapitre consacré à l’occlusion du système vertébro-basilaire, après un bref 
relour sur le syndrome d'insuffisance circulatoire vertébro-basilaire, on y décrit les syn. 


dromes cliniques déterminés par des lésions persistantes, bulbaires, pontines ou mésen- 


céphaliques en accentuant les nécessités d'une exploration angiographique qui, par les 
données fournies, peut poser dans certains cas le problème d'un traitement chirurgical. 

Un chapitre spécial est dédié aum relations entre l'athérosclérose cérébrale et les hé- 
morragies intracérébrales, On y fait la description de Vhémorragie | cérébrale classique, 
de Uhématome intracérébral et du cervelet spontané, On souligne que dana l'hémorragie céré- 
brale le sang s'infiltre et dilacère le tissu cérébral en provenant soit par rupture de la 
paroi artérielle, soit par érythrodiapédèse capillaire. 

Sans tenir compte de la modalité du début suraiguë, aiguë ou sous-aigué, ou de la 
localisation, Phemorragie cérébrale comporte un risque vital et fonctionnel particulièrement 
important qui nécessite un diagnostic précoce dans la détermination duquel un rôle impor- 
tant revient à Vangiographie. On prouve qu'indifféremment de sa forme clinique Vhémorra- 
gie cérébrale jouit d'un traitement conservateur. Dans la forme d’hématome intracérébral 
et ccrébcleux primaire, des formes chirurgicales de Vhémorragie cérébrale, le sang qui 
déborde ne s'infiltre pas mais se créent des espaces par dissociation en évoluant ultérieure- 
ment comme un processus remplaçant de l’espace. Autant pour la localisation hémisphé- 
rique que pour celle du cervelet ou du tronc cérébral on décrit les formes cliniques par 
rapport à l’étiologie, à la localisation topographique ou à l’âge. Le traitement de Vhé- 
maiome primaire est chirurgical avec une indication correcte, avec une technique adéquate 
et dans les conditions des possibilités offertes par les méthodes modernes de réanimation. 

Par suite on présente les anévrismes intracrdniens qui reconnaissent une origine 
aihérosclérotique surtout dans la localisation sur les vaisseuax de la base du cerveau. Les 
lésions athérosclérotiques peuvent aggraver les conditions morphologiques des anevrismes 
ayant d’autres origines et peuvent entrer comme facteur de risque supplémentaire dans la 
discussion de l’indication opératoire. On présente ensuite les possibilités du traitement 
chirurgical par abord îniracrânien ou des opérations palléatives (la ligature de l'artère 
carotide primitive et interne). 

Par rapport à l’épilepsie athérosclérotique on prouve que le substratum lésionnel 
consiste en un processus sténosant obsiruant qui, de temps en temps, par une insuffisance 
de l’apport sanguin, produit une hypoxie chronique insulaire et multiple ayant pour con- 
séquence l'apparition de certains microramollissements à potentiel épilepiogéne. 

Les problèmes de prophylaxie et de traitement sont proposés en partant d’une série 
de formulations issues de la conception moderne sur l’étiologie et la pathogénie de l'athé- 
rosclérose, l’évolution stadiale et ondulatoire de l’athérosclérose, l’étiologie muliifaciorielle 
et la conception des facteurs du risque, le fait de reconnaître l’athérosclérose cérébrale 
comme une forme régionale de l’athérosclérose systémique. 

Les éléments principaux du régime diététique, les mesures d'ordre hygiénique et les 
différentes formes du traitement médicamenteux — la médication hypolypémiante, la mé- 
dication anticoagulante ct fibrinolytique, la médication vasodilatatoire et la médication 
psychotrope figurent également dans le chapitre. 

Le traitement chirurgical, qui poursuit le rétablissement du flux circulatoire et la 
révascularisation du cerveau peut trouver une indication dans la sténose des artères céré- 
brales et intracrâniennes, dans les sténoses ou les occlusions des magisirales, dans les mal. 
formations carotido-vertébrales, dans l'hématome intracérébral et dans les anévrismes întra- 
crintens. L'indication majeure est constituée parles formes cliniques avec des troubles 
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neurologiques transitoires, Les explorations angiographiques precisent l'accessiblités des 
lésions vasculaires, le caractère unique ou multiple sur le même axe artériel ou sur les 
branches terminales de celui-ci. On précise que le meilleur moment de l'intervention doit 
étre le plus proche du début clinique. On fait la description des techniques variables de 
la révascularisation du cerveau, la trombartériectomie, la greffe artérielle by-pass, le lam- 
beau angioplastique, la réimplantation de l'artére carotide interne et, comme méthode plus 
récente, Vanasiomose d'entre. l'artóre. temporale superficielle ou Vartére occipitale et une 
branche de l'artère syloienne. 

Dans la partie finale on préconise les procédés utiles dans la récupération neuro- 
motrice des déficits restants des accidents vasculaires cérébraux. 
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THE CEREBRAL ATHEROSCLEROSIS 
NEUROLOGICAL AND NEUROSURGICAL ASPECTS 


Summary 


à The first chapter îs devoted to the arterial and venous vascularization of the brain. 
The arterial vascular system of the brain is presented including the carotid artery system 
and the vertebro-basillary System. The vascular anastomoses constiluing Willis polygon 
are reviewed. This polygon has the ability to replace a defficient arterial system. The 
anastomoses between those two arterial systems are presented knowing the fact that they 
are located at different levels and have an unequal part to play in replacing the security 
devices of the cerebral vascularization. A special chapter is dedicated to the venous circulation. 

Then the principal problems of physiology and pathophysiology of the cerebral cir- 
culation are presented. 

If, generally speaking, the cerebral circulation is integrated in the systemic circula- 
tion nevertheless it has some peculiarities due to the special conditions in which it takes 
place, offering ita limited degree of autonomy: vascular wall structure, the influences 
which head position has on cerebral circulation, the fact that the cerebral circulation ta- 
kes place in a closed inextendible space in which the brain’s mass is hydraulically sus- 
pended in the cerebrospinal fluid. On the vascular wall are acting two forces: one from 
inside (the pressure of the laminary circulating blood ) and another from outside. 


Factors on which depend the cerebral blood flow (C. B.F.) are presented : the per- 
fusion pressure, the flow resistance, the transcerebral circulation speed and the vascular 
bed capacity. The manner of blood flow regulation by chemico-humoral and nervous 
mechanisms is described. The blood flow disturbances and their ischemiant consequences 
in relation with normal blood pressure or arterial hypertension are reviewed. Besides 
ihe transient ischemia with or without arterial occlusion the reality of arterial spasm 
îs argued. 

This was objectively confirmed by cerebral angiography no matter if it is à loca- 
lised spasm or a diffuse one. 

In the chapter dedicated to biochemical modifications in atherosclerosis the newest 
daia on structure and origine of blood lipids, their plasmatic transport, their mobiliza- 
tion from stores and_ their neuro-humoral regulation are presented. Also dislipidoemia 
as a main pathogenic link în atherosclerosis development, changes in coagulation and 
fibrinolysis process as well as histochemical modifications in the vascular wall are dis- 
cussed. 

The chapter treating etiopathogenesis consist firstly în a discussion of the main risk 
factors employed in the apparition of atherosclerosis, with extensive mentions of the ce- 
rebral form of the disease, and secondly in a review of a number of concepts regarding 
the pathogenesis of the disease with a special mention of the nutritional-metabolic concept. 
According to this concept the disease is influenced by genetical, constitutional external 
and internal factors among which a disturbance of the homeostasis of the lipid metabolism 
appears due, in most cases, to food excess of saturated fats, 
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A discussion follows of the macro- and microscopic aspects of those lesions of the 
cerebral vessels caused by atherosclerosis and of the cerebral complications. f 

The first of the paraclinical methods of investigation is the electroencephalography 
(E. E.G.) which, if properly corroborated with the other means of investigation, can give 
valuale data for the detection of cerebral suffering. 

Various aspects of the E. E.G. 
stage of the disease, its area 
the scalp as well as the influen 
stem. 


semiology are discussed regarding the form and the 
of cerebral involvement, its location as to the surface of 
ce that the vascular cerebral diseases play on the brain 


A discussion of the carotid and vertebral angiography follows 
on the normal and the angiographic aspects of th 
the cerebral circulation speed, 
occlusions, etc. Each kind 
own case histories. 


The pneumoencephalography (P. E.G. ) evidences particularly cortical and sub- 
cortical airophy thus differenciating between cerebral atherosclerosis and space occupying 
lesions or the cerebral atrophies due to other causes. 

The isotope scanning indicates cerebral morphological or functional changes (scin- 
ligraphy, radiocirculography, angioscintigraphy ). : 

Useful functional and morphological data concerning cerebral vessels can be obtained 
by means of ultrasonography or echography. : 1 2 

Thermography also becomes useful in case of obstructive lesions of the main cere- 
bral vessels in showing hypovascularization of certain circumscribed areas of the face, 
particularly in the case of carotid artery occlusion. : ; 

Another method is rheoencephalography which investigates the function of the cere- 
bral circulation. It demonstrates a diminution of the rheographic wave used in the diag- 
nosis of cerebral atherosclerosis ; in the case of an obstructive process this wave can be 
d ed. À 

re The palencephalographic method investigates by means of infrasound recording 
the function of the cerebral Cab cient aes See pea Cca ance of slow waves 
ich à se of vascular thrombosis become sharply re . : E 
ac. The E Le to the clinical aspects of atherosclerosis begins with gone 
duction into the main forms of the diffuse cerebral atherosclerosis s ee cal pee A 
doneurasteny, pseudobulbar paralisys, the atherosclerotic parkinsonism, atheroscler 

) ) 's disease. : z 
SEEE nr qms of the cerebral arteries are treated extensively, particular 

) ) ) ebral circulatory insufficiency, occlusive syn 
TG UIDI Li aaa UE ere as of the vertebro-basillary system. 
dromes of the carotid arterial system « t s eae 

ini of the carotid artery system occlusion are discussse i 
a os. beoe MU e IANA the characteristics of each morphofunctional arterial 
Ă el of occlusion. à 
em iS AUR els pictures are described that are caused by the oes of the 
aroti 2n the internal carotid artery and of each of its branches. 
Rice T) NIC: dn S to the occlusion of the vertebro-basillary system M ied 
e chapter dedica i oj th Leu RATES 
Briefly the nări of vertebro-basillary arterial insufficiency. Then RC Re S 
t lesions are treated as well as those caused vy > : 
mes caused by permanent ; S siographic explorations that are sus 
and mesencephalon lesions with special emphasis; on angiograp. 

; i urgery. Sie 
Hey Vid VEG ue Ber DEI "ie AN nship between cerebral atherosclerosis and 
intracerebral haemorrhages. : s nd cerebellar haematomas 
CU CH CE Haas bebe fie the blood infilirates 
ve described. The fact is stressed that with cen upture of the arterial wall or 
and lacerates the cerebral tissue its origin being either a rup 


capillary erythrodiapedesis. 


with a special emphasis 
€ cerebral vascular diseases, such as: 
changes in diameter and traject, vascular spasm, arterial 
of cerebral vascular lesion is illustrated by X-rays of their 
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No matter what the beginning of the cerebral haemorrhage is it purports a vital and 
functional risk which is extremely important. This is the reason that carly diagnosis 
is necessary, with a special role being assigned to angiography. It is also pointed out 
that, independently of its clinical form, the cerebral haemorrhage benefits from conserva- 
tive treatment. In its intracerebral haematoma as well as in its primary cerebellar haematoma 
forms the eatravasated blood docs not infiltrate but dissociates, thus making itself more 
room, progressing later on as a space occupying lesion. 

The clinical forms are described that are necessary from the etiological, topographi- 
cal and age point of view to cover the hemispheric, the cerebellar and the brain stem 
haemorrhages. The treatment of the primary haematoma is a surgical one and it is based 
on adequate techniques such as are available with the modern intensive care methods. 

A review of those intracranial aneurisms follows which admit of an atherosclerotic 
origin particularly as far as the vessels found at the base of the brain are concerned. The 
atherosclerotical lesions may worsen the morphological conditions of the aneurisms caused 
by other factors and may constitute a supplimentary risk factor in the discussion of 
surgical treatment. 

Various possibilities of surgical treatment are given such as intracranian approach 
or palleative interventions (the common carotid artery ligature and the internal carotid 
artery ligature). 

As far as the atherosclerotical epilepsy is concerned the work shows that lesional 
phenomen consists in stenosive-obstructive process which with time causes chronic mul- 
tiple insulary hypoxia as a result of blood supply insufficiency the first consequence 
of which is the appearance of microramolic foci having an epileptic potential. 

The prophylaxis and the treatment are based on various modern concepts about 
the etiology and pathogenesis of atherosclerosis, such as stadial and ondulatory evolution 
of atherosclerosis, multifactorial etiology and the idea of risk factors as well as the acknow- 
ledgement. of cerebral atherosclerosis as original form of systemic atherosclerosis. 

The main elements are given concerning diat, the hygiene and various means of 
medical treatment : hypolipemiant medication, anticoagulant and fibrinolytic medication, 
vasodilatory and psychotropic medication. 

The surgical treatment which aimes at reestablishment of the cerebral blood flow 
and revascularization of the brain can take its hints from the stenosis of the intracranian 
cerebral arteries as well as from the stenosis or occlusions of the main vessels in the case of 
carotid and vertebral malformations, of the intracerebral haematomas and the intracranian 
aneurisms. 2 = 

The angiograms give more precision regarding the operability of vascular lesions. 
It is stressed that the timing of the surgical intervention should be chosen as close to the 
clinical début as possible. Various brain revascularization techniques are discussed : the 
thromarteriectomy, the arterial by-pass groft, the angioplastic patch, the internal carotid 

implantation. 
saat Cours recent method is the anastomosis between the superficial temporal artery 
(artera temporalis superficialis) or the occipital artery (artera occipitalis) and a branch 
) erebral artery. 
p EE with i of the valuable methods for the neuro-motor recovery 
of the defficiencies resulted from the cerebral vascular accidents. 
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llepeas eaaea nocenwyena apmepuanvuot u aenoanoii eackyAnpuaauwu zonos- 
noco mosea. Onucwueaemem apmepuaabnas cucmema cnabsuccenun mosza, npedcmas- 
tennan CONNO u noseonouno-Gasunapnoŭ cucmeMoli. Ilepenucanlomea samem cocy- 
Oucmwe anacmomoser, peaauayiowue cunnuauea xpye, UepAOWU poms Pynnyuonanr 
noeo pesepea npu depuyume apmepuaarnoti cucmeww. Aemopw onucwuedom ana- 
cmoMo3bt MENCOY syma apmepuanbriiimu CUCMEMAMU, KoMOpLIE COOUM pacnononce- 
HUEM NA PASH YPOCHAL UMCIOM PASAUUHOE KOMNEHCAMOPHOC SHAUEHUE E M0220- 
cow Rposoobpaoicenuu. OmOenvnaa enaea omeodumcan eenosnomy Kpocoobpawenuro 


B npodonocenuu o6cyocOaromea ocuoenwe npobsemn fusuonoeuu u diuauona- 
MOMO2ZUU YUPKYARKYUU eoAoenoeo Mosea. Aenaaco uumeepaae "acmbelo obwez0 kpo- 
6006paweHuñ, OHO npeOcmaeaaem Hekomopvie ocobenHocmu, ceaaaHnbe CO cne- 
UUAIBNIMU YCLOGULMU, 6 Komopez OHO npomekaem u komophe npudawom emy 
onpederenHyi0 cmenenv aemonomuu. Coda omnocamea : cmpykmypa cocyQuemoii 
CMENKU, GAUAHUE nosuyuu eo4ocw, a makore mom parm, umo uepeópaasuaa 
uupxyaAauus paseugaemcA EHYMPU nHepacmsorcuMoeo «epena, e KOMOPOM 40820805 
Macca noddepaicueaemcn cnuHno-Mo8eoeoù orcuOkocmero. Cmenxu cocydoe nodeep- 
2ajomcn, makuMm 06pasoM, Oeoürnuoü Haepyake, USHYMPU co CMOpOHbs AGMUHGpHO 
uupxyaupyioujeli Kposu, a makoce usene. Janee npeOcmaeaneuw paaau«nwe pak- 
mopw, npu komopux noddeposcusaemca moseosoŭ eum Kpoeu ; KpoesHol Hanop 
npu nepfysuu, conpomuenenue mory kpoeu, CKOPOCME mpancuepe6paasHoii YupKy- 
asuuu u Emkocmb cocyÓucmoeo pycaa. Onucweaemca cnoco6 peeyasyuu GeGuma 
KPOGU nocpedcmsom auMuwecku-eyMopanbHoeo U uepenoeo mexanuamos. ITpusodsmes 
napywenua Oe6uma xpocu u wwewuaupymwue ezo nocnedemeua e coomeemcmaeuu 
C HOPMGAAbHLM UNU nOGWAUEHHSLM, COCMOAHUEM APMEPUANbHOLO daenenua. Ilowuwo 
mpanaumopuoü umemuu, 6 conpoeoorüenuwu unu Gea apmepuanbnoii + nenpozodu- 
mocmu, npueoünmcn donaaamenvemea peanbnocmu apmepuaabHoeo cnasaa, KOMO- 
pu o6vexmusno noÓmeeporcó aemca nocpedcmeom uepeópaasnoii aneuoepaguu, neaa- 
eucuMo om moeo, UÔËM AU peub. 0 AOKEQAU8060HHOM, UNU dufbyanom cnasae. 
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Hsnoncenue mMmemodoe napamaunuweenum. Uccaedoeanut mw nanasu e onu- 
CANUM stermpoonye*p aacepapur, Komopasr a couwonmanuu e NpPUUMU Oanloimn pat- 
noaaeaem SNANWINECADNOAU G08MOOICHOCHLAM UI OA onpedenenun emenenu noapeowdüe 
NUS. mosca., Ianaoaomen manoice paaauwnbio acnenme oaenmpoonued aaoep adiunec 
WOR COMUOAOQUU, 6 BAGUCUMOCMU om (popa aa60Ac0dHUA. cmaðuu — 0004100uH, 
paenpocmpanenum unmoepoeoyroujeco Hac ywaemnka, 000 monoepatquu O COOImHOWMACH UU 
ce NOGEPLNOCMDIO CRAAMONA U MOU POARUU, Womopylo OCAOOICHONUS Moaeogua cocydoe 
unom na npoOoAcocambul Mose, : 

Caedyem samen onucanue connoù u noaeonownoll aueuepagiuu e uanooeenuem 
OCMOGNMu NONAMUÙ ommnocumeabNo HOPAML wu anouoepaffiuuechum acnenmoe ) npu 
moseosww cocyOuemMe aaGonesanust, CKOpoems wepeOpaAbnoli YupkyaAnyuu, usme- 
HENUN KRAAUOÔPA u mMpaenmopuu cocyO0oo, cocyOucmwiü, cnaam u apmepuanonan 
ORRMOSUR, u np. KRasyucmura aemopoe utmocmpupyemca paduoepapuuecku na 
Waomümü us munoe nospeoicdenus YepeOpanvnue cocydoe. 
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PWO, UIU HCC xopmuko-cy6nopmuk aono, dudigepenyupys marum 06pasom amepo- 
CRAEPOS OM ONYVONECUL oGpasocanuii UNU OM uepeópaavnwc ampofuii unozo npo- 
uczoocdenua. 
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CMpyRMYPHLe USMEHEHUH M082A (cuunumuepagius), nubo pynryuonanvnme (paduo- 
yuprysoepagus, aneuocuunmuep agus.) . 2 
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CACKYAAPUZAYUL conno-apmepuanbnan cocydueman Nedocmamounocms u uedocma- 
mo"ocme noa860nouno-6aawnnapnuoli YUPKyANYUL. ae 

x La À | ye OJ cneyupureckus ocoGennocmeii, namo omdenbnoii. 
Mopho-fynruonanvuoü apmepuaavnok eOunuyu u ypoona okkmosuu. Tar, onucu- 
carmes WAunuweckue  acnenmbl, GWasannue o6cmpykuuel, nepauunoli connok apme- 
puu, enympennuel  coHnoi, apmepuw u naucdoeo ua eë KONCUNUE omeemsnenut, c 
oÓ6cmosmeAbHbM uaAooIceMueM Memodoe QOwffepenuuauuu u YMOUHEHUA ypoena 
napyuenus. 

B enace, nocenwënHoü ORRAIOBUU. noaconouno-6aauanpnoli, CUCMEME, NOCHE KP OM 
ROLO nepecMompa cundpoma noaeonowno-6asuanpnoli wupryaamopuoti Hedocmamear- 
HOCMU, onucweammcn KAUNUNCCKUC cunOpoMw, OGYCAOGNENHME CMOURUMU, Gy av6 ap- 
nomu, MOCMNWMU unu messnyefanruueckumu noepemcõenuamu c YNOPOM na neo6- 
zodumocmv aneuoepaguueckux ucenedoeanuii, nomopwe COOUMU OGHHUMU MOZYM 
6 HeKOMOPUT CAYAANT  nocmaeume GONPOC O GnpypeuueckoM — GMeuLameAbcmee- 

CneuuaAbHaRA caaea nocemyena COOMHOUEHUIO MEHCOY uepe6paAbneA amepo- 
CHACPOSOM U M08e00wMU,  HPOGOUSAUAHUAMU. Onucweaiomca NPU IMOM kAGCCUMECEOR 
KpoeousausMue u UnMpayepebpanLneitt MOSHCEUROGLI cnoumannwi, eewamon. Ha- 
CMAUEAEMCA na MOM PAKME, umo NPU 08006094 KPOB0UaNUAHUU, Epoes npocauueaemes 

e moseosyio mkaHe u pacuenasem, eë, «ewy npeOuiecmeyem. 4u6o paapwe apmepuaAb- 
uoeo cocyda, subo kanunapuwiü apumpoduanedes. BeapaeauuHo, karum 06paz0 
OHO eosuuxaem, ceepzxocmpo, ocpmo unu nodocmpo, neaaeucuMo OM EZO MOKAAUZTYUL, 
0320600 xposouanuanue npeücmaeanem. co60ü uckAlwWumeASHwL Kak SICUAHEHHBLL, 
max u PyHryuoHañbHUE puck, no NpUUUHE 420 neo6zodum paunui Quaeuos, npu 
ymounenuu KOMOPOZO 8HAAUMENLHYIO pone yuMeem aneuepapua. Hanee yraauea- 
emca, «mo, HE8AEUCUMO OM eeo kaunueckoi, OPML, NPU MO82060M EpOGOU2ZAUZHUU 
6aazonpusmHo GAUAEM KOHCEPEAMUGHOC NCUCHUE. Ipu nepeuunoü fopme unmpa- 
uepeópaAeHoeo U MOBWCEK0B020 2EMAMOHG, npedemaensiouezo co6oi, TUpypPEUMECRYIO 
GopMy MO8208020 KPOGOUsLUAHUA, kpoeb He npouukaem 6 MRA, HO cozdaém cede 
nyméM cmeweHUus MECMO, PAseUEasco enocnedcmeuu KAR OObIKHOGEHHBIL 602.4EULRIO- 
wuü Oannoe nocmpancmeo npoyecc. Kar OAR NORANUBANUU e NoAyWapUAL, Mak U 
IAA Mmosoiceukosol UAW CMEON06OÙ MOKANUZAYUL, ONUCLIEAIOMCA EAUHUMECEUE diop- 
Mu 6 aaeucuMocmu om amuoaoeuu monoepaguueckoli AORAAUSGUUU UMU eospacma. 
Il pu nepeuunom eewamone nokasano cupypeureckoe Aexenue, € TVOUH/ALMAL JE. G3 CHUAMU 
npu Hanuiuu coomsemcmeyruel merHuku u npu mer Venoeuat, KOMOPHE HOM 
npeüocmaeasm. coepeMeunwie AMemoOs, peaHuMauuu. 

B npoOonocenuu uanaeaomea moseoerie GHESPUSM, xomopwe marwce o6ma- 
pyorcuea!m. | amepockAepomuuecky1 npupody ceoeeo 608HUKHOGEHUR, npeuMgurecm- 
GEHHO c AOKANUSAUUEË na cocyÓaz OCHOGAHUA M032A. Amepocknepomutecăue USMENE- 
Mus Moeym OCAOMCHAME Mopponrozuneckyio npupody aneepusMoe uHoeo npoucroor- 
OeHUA u Moeym BKMOUUMECA KAR donosnumendneitt Bakmop pucka npu obcyncde- 
nuu Heo6zodumocmu ONEPAMUEHOLO ememaTneseCmsd. IlpeOcmaeaeuw makoce 803- 
MOHCHOCMU zupypeuwwueckoeo NCUEHUA uumpauwepe6paaonsuMw NYMËM, UMU naaeamus- 
HELMU onepauusMu (aueamypa connuoü nepeuunoi, u euympenneli apmepuü). 

Omnocumenbno npo6AeMw amepockaepomu*teckoü anunencuu YK ASIE AMC ĝa- 
Nee, UMO OCHOGHOE noepeacõenue e Oannow cayuae ceodumea & CMENOSUPYOWENY U 
o6ecmpyupylougewy npoyeccy, xkomopwií nocmenenuno, ecaedcmeue nedocmamono2o 
xpoeocua6oceHun, GwWaw6aem &ponuweckylo oudeosyl0 u MHOOCECMEEHHYIO 2UROKCUIO, 
c NOCNEODYIOMUM NORBNEHUEM onuAenmoeenHwc MURPOSOH  pQsSMAENEHUS. 

ITpobsema npofunancuu uÙ Meenus uanagaemen, uctoda US sn: 
Joux npeOnocinon U Popmyauposok, Ha 0CH06E COGPEMEHHEKE Beene ee SN: 
cumeabuo fuauonoeuu w namoecnead amepockneposa ; 620 cmaduiinas 60% o6p x 
HAA 8601044. , CAOMHAN DMUONOEUR C yuémoM dawns pucka se n deseas 
wepe6paAbnoeo amepockAepoa a, X as uacmuyrw fopmy o6ujeeo cucmes 
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ITpucodnmen ocnoenne oaemenmor Óuemw, eue 
PASAUUNDIO Cemo gONOHUS — 
PuGpunonumuuecnue cpedemea, 
npenapamw. 


AXupypoeuwecnoe Mevenue npecaedyem soccmanooacnue Yyupryanyuu u pesac- 
Nyaspusquuu MOEA, noxoða  npuMenenue npeuAguecmaenno npu cmenose Moa2o- 
ue apmepul, emenose wi ORKMIOAUU eAaenbz cocj0o0, npu  commo-noaeonowunwz 
AHOMALUNL paseumus, npu unmpauepe6paabnoM eewamoMe u npu eunympunepen- 
NU anespusmar, l'uaenwe nowasanus cocmacasiom naunuuecnue fopmi e mpan- 
SUMNOPHOWMU  neeposaoeuweckuMw Hapywenusmu. Aneuoepagiuuecnoe obcaedoaanue 
ymounsem doemynnoemd cocyOucmum nospeocdenuit, eOunounntt unu muomceemeen- 
naù UT sapaxmep no Dannomy apmepuaaenoMy PYCAY unu 8 Hone paasem- 
edenusc. Ymowusemes, mo onmuMmasroneiit Momenm emewamenvcmea donnee. Grim 
no 6OSMONCHOCMU nNpUbAUIICEN À RAUMUUECROMY Ha aabonccanun. Onucneaemca 
6 Pandnetiwmen mexnura pasnuunoeo nodxoda ON peeackyanpuaauwuu mozza ; mpom- 
Gapmepuermomus, aPMEPUANLHAN NPUGUGRA GY-PASS, AHEUONAACMUECKAM aanaama, 
nepecaOxa snympenneŭ connoii apmepuu u, 6 kauecmee HO8020 Memoda, a anacmo- 
MOS MeoicOy eucounoti, NOGEPTHOCMHOË unu SAMUMOUHOË apmepuamu c eemebio cuneue- 
sot apmepuu. 

B sannouumenvnot wacmu npusodsmen paanuinibie Meponpuamus no eocemano- 
saenu neÜpo-Momopnoeo peauOyaaenoeo Oephuyuma npu noepeacãenuasr moaeo- 
eve cocydos. 


UCHUAUCCKUE Meponpusumus u 
CUNOMUNEMUUNECKOR JAOLCIHUE, anmukoa2zyAnumiume u 


a makore cocyÜopacuupaouue u ncuzomponnue 
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Lucrarea reprezintă o punere 
la punct, practica si teoroticá, 
a problemei de stringentà actu- 
alitate privind ateroscleroza ce- 
rebrală. 

Autorii, pe baza unei înde- 
lungate experienţe clinice, pre- 
zinta in mod sistematic si intr-un 


'stil deosebit de clar cele mai 


importante aspecte anatomo-fi- 
ziologice, biochimice, eticpato- 
genice, morfopatologice, clinico- 
evolutive de diagnostic şi tera- 
peutice ale localizării cerebrale 
a aterosclerozei. O atenţie deo- 
sebita este acordată metodelor 
moderne de investigaţie para- 
clinică, capitolele respective 
fiind însoţite de o amplă ico- 
nografie. 

Lucrarea, prima de acest fel 
în literatura de specialitate: din 
tara noastră, se adresează nu 
numai specialiștilor în neuroto- 
gie, neurochirurgie si psihiatrie, 
ci constituie o monografie utilă 
pentru medicii de toate specia- 
litatile. 


